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Abkürzungen 
ANOVA: Analysis of Variance (Varianzanalyse) 
BOLD: Blood-Oxygenation-Level-Dependent 
CT: Computertomographie 
DLPF: Dorsolateraler Präfrontaler Kortex 
EPI: Echo-Planar-Imaging 
ER-Design: Event-Related-Design 
ESR: Emotional Self Rating 
fMRT: funktionelle Magnet Resonanz Tomographie; Synonym: funktionelle 
Kernresonanztomographie 
FoV: Field of View 
HF-Impulse: Hochfrequenzimpulse 
IAPS: International Affective Picture System 
IFK: Inferiorer Frontaler Kortex 
IQ: Intelligenzquotient 
ISI: Inter-Stimulus-Intervalle 
M: Mittelwert 
n.s.: nicht signifikant 
NAAG: N-Acetylaspartylglutamat 
NMDA: N-Methyl-D-Aspartat 
OFK: Orbitofrontaler Kortex 
PANAS: Positive and Negative Affect Schedule 
PANSS: Positive and Negative Syndrome Scale 
PET: Positronenemissionstomographie 
PFK: Präfrontaler Kortex 
rCBF: regional cerebral blood flow (regionaler cerebraler Blutfluss) 
SD: Standardabweichung 
SPM99: Statistical Parametric Mapping, Programm zur statistischen Analyse 
kernspintomographischer Daten 
t: Ergebnis eines statistischen Verfahrens (t-Test) 
T: Tesla, physikalische Einheit der Feldstärke 
TE: Echozeit 
TR: Repetitionszeit 
UWD: Urbach-Wiethe-Erkrankung 
VOI: Volume of Interest
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 1 EINLEITUNG 
 
 
1.1 Vorwort 
 
Die hier vorliegende Dissertation zum emotionalen Erleben schizophrener Patienten ist 
Bestandteil der Forschungsaktivitäten der Klinik für Psychiatrie und Psychotherapie des 
Universitätsklinikums Aachen in Zusammenarbeit mit dem Forschungszentrum Jülich. 
 
Im Rahmen ihrer Erkrankung zeigen schizophren erkrankte Patienten psychopathologische 
Auffälligkeiten in den Bereichen des emotionalen Erlebens und Verhaltens. Klinisch sind bei 
schizophrenen Patienten Auffälligkeiten in der emotionalen Verarbeitung und Wahrnehmung gut 
dokumentiert und beschrieben und finden sich unter Affektverflachung und negativen Symptomen 
in den Diagnosekriterien einer schizophrenen Erkrankung wieder. Bildgebende 
Untersuchungsmethoden wie fMRT (funktionelle Magnetresonanztomographie) und PET 
(Positronenemissionstomographie) kamen in den letzen Jahren zur Erforschung cerebraler 
funktioneller Auffälligkeiten verstärkt zum Einsatz. Anhand dieser Untersuchungsverfahren 
ließen sich in jüngerer Zeit wiederholt Auffälligkeiten während emotionaler Prozesse 
objektivieren. Weniger untersucht und weiterhin unklar ist jedoch, wie konstant sich diese 
Auffälligkeiten bezogen auf die Erkrankungsdauer und die Abhängigkeit vom 
Erkrankungszustand darstellen. 
Ziel der vorliegenden Studie war es, die Emotionen Freude und Trauer anhand bekannter und 
standardisierter Verfahren bei ersterkrankten schizophrenen Menschen und chronisch erkrankten 
schizophrenen Menschen mittels emotionaler Gesichtsausdrücke zu induzieren und 
hirnfunktionelle Auffälligkeiten in den Gruppen der ersterkrankten schizophrenen Menschen und 
der chronisch Erkrankten aufzuzeigen. Der psychopathologische Status sollte mittels der Positive 
and Negative Syndrome Scale for Schizophrenia (PANSS) erfasst werden. Als Kontrollgruppe 
diente eine Gruppe von gesunden Probanden. Anschließend sollten die Probandengruppen 
miteinander verglichen werden. Die Erfassung des emotionalen Zustands sollte mittels 
standardisierter Selbstbeurteilungsverfahren erfolgen, mit Hilfe welcher die Probanden sich 
bezüglich ihres emotionalen Erlebens einstuften. Die hirnfunktionellen Auffälligkeiten wurden 
mit funktioneller Kernspintomographie untersucht und unter Anwendung des BOLD (Blood-
Oxygenation-Level-Dependent) -Kontrastes gemessen. 
 Dem orbitofrontalen Kortex (OFK) und dem präfrontalen Kortex (PFK) werden eine bedeutende 
Rolle in der Verarbeitung von Emotionen zugeschrieben. Schizophren erkrankte Menschen zeigen 
in diesen Hirnarealen cerebrale Auffälligkeiten, die in der Literatur bereits gut dokumentiert sind.  
In diesem Zusammenhang galt es, die cerebralen Auffälligkeiten bei schizophren erkrankten 
Menschen zu unterschiedlichen Erkrankungszeitpunkten aufzuzeigen. Die vorliegende Studie 
wurde als eine Querschnittsstudie gestaltet, da sich auf diese Weise die gesetzten Ziele unter 
Berücksichtigung ökonomischer Faktoren, höherer Probandencompliance und kürzerer 
Datenerhebungsphase leichter umsetzen ließen. Damit eine Vergleichbarkeit der 
unterschiedlichen Gruppen gewährleistet werden konnte, wurden die Studienteilnehmer so 
ausgewählt, dass sie sich bezüglich der Bildung und des Intelligenzquotienten ähnelten. 
Die Gruppe der ersterkrankten Patienten war in diesem Zusammenhang von besonderem 
Interesse, da sie keinen Langzeiteinflüssen bezüglich der Medikation oder der Erkrankungsdauer 
unterlag. Schwerpunkt dieser Untersuchung war es somit, die Gruppe der ersterkrankten 
schizophrenen Patienten mit gesunden Probanden und chronisch erkrankten schizophrenen 
Patienten zu vergleichen und damit verbunden deren hirnfunktionelle Auffälligkeiten zu 
unterschiedlichen Erkrankungszeitpunkten darzustellen. Die untersuchten schizophrenen 
Probanden befanden sich alle in einem nicht akuten Erkrankungszustand, so dass sich daraus 
indirekt schließen lässt, dass die beobachteten hirnfunktionellen Auffälligkeiten unabhängig von 
dem Erkrankungszustand auftreten. 
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2 THEORETISCHER TEIL 
 
2.1 Das emotionale System 
 
„Wir alle wissen, was Emotionen sind - bis wir sie definieren sollen.“ (Jones&Jones 1962) 
 
Seit über zweihundert Jahren werden Emotionen und deren Verarbeitung im Gehirn erforscht. 
Charles Darwin sah in den Emotionen wie Freude, Ekel, Wut und deren mimischen Ausdruck 
einen ererbten genetischen Code, welcher die Kooperation in der Gruppe verbessert und die 
Überlebenschance erhöht (Hess et al.1).  
Lazarus2 und Mitarbeiter entwickelten ein Konzept einer Reaktionstrias, nach welchem eine 
Emotion aus affektiven Erfahrungen, Kognition und dem Emotionsausdruck besteht mit daraus 
resultierendem zielgerichtetem Verhalten und physiologischen Reaktionen. Das Vorhandensein 
von Basisemotionen wird kontrovers diskutiert. Ekman et al.3 beschreiben in ihren 
Untersuchungen kulturunabhängig das Vorhandensein von Basisemotionen. Ekman et al.4 legten 
in einer  kulturvergleichenden Studie Studenten aus 5 Ländern Fotos mit Gesichtern vor und 
forderten diese auf, die Bilder Emotionen zuzuordnen. Sie konnten verlässlich sechs 
Hauptemotionen, Glück, Furcht, Überraschung, Zorn, Ekel und Trauer zuordnen. Das 
Vorhandensein von Basisemotionen erklärten die Autoren anhand der kulturübergreifenden 
Fähigkeit zur Diskrimination dieser Emotionen. Es konnte beobachtet werden, dass bei Probanden 
verschiedener Kulturen kulturübergreifend die gleichen Muskeln für die Generierung eines 
Emotionsausdrucks im Gesicht verantwortlich sind4. Untersucht wurde auch der Ausdruck von 
Emotionen im Gesicht an Neugeborenen, um so eine biologische Grundausstattung an 
Basisemotionen und deren mimischen Ausdruck aufzuzeigen. Bei der Beobachtung der 
Neugeborenen und deren Reaktion auf verschiedene Gerüche ließen sich reaktives Lächeln bei 
dem Geruch einer Zuckerlösung und Ekel bei dem Geruch fauler Eier beobachten5. Diese 
Beobachtung legt den Autoren nach den Schluss nahe, dass bereits Neugeborene eine 
Grundausstattung an Emotionen besitzen, was die Annahme von Basisemotionen unterstützt. 
Ortony und Turner6 hingegen bezweifeln die Existenz von Basisemotionen aus denen sich alle 
anderen Emotionen ableiten lassen. Für die Autoren ist es auch nicht ausreichend, gleiche 
Emotionsausdrücke bei emotionalen Zuständen als Beweis für die Existenz von Basisemotionen 
anzunehmen. Jede Komponente (z.B. das Hochziehen der Augenbraue) emotionalen Ausdrucks 
könne prinzipiell bei verschiedenen Emotionen vorkommen, so dass ein Rückschluss auf 
Basisemotionen nicht zwingend richtig sein müsse. Die Autoren bestreiten jedoch nicht die 
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Existenz von Basisemotionen, sie halten die Suche danach jedoch für wenig sinnvoll „what would 
you do with them, if you had them?“6. 
Für die Verarbeitung von Emotionen im Gehirn wird heute ein Netzwerk cerebraler Strukturen als 
Grundlage angenommen. Basis für die Untersuchung emotionalen Erlebens und der dafür 
zuständigen 
kortikalen 
Strukturen bildet 
vor allem der von 
Papez postulierte 
limbische Kreis, 
auch Papez Kreis 
genannt (Abb.1). 
 
 
 
   (Abb.1: aus Vorlesung Neurobiologie, PD Dr. B. Grünewald FU-Berlin) 
 
Die erste Beschreibung des limbischen Systems wurde 1878 von Paul Broca durch die 
Verwendung des Begriffs Lobus Limbicus eingeführt. Der Begriff leitet sich aus dem 
Lateinischen (limbus = Saum) und beschreibt die Untergliederung des limbischen Kortex in zwei 
parallel verlaufende Ringe, wobei der innere Ring durch den Hippocampus und das Indusium 
Griseum und der äußere Ring durch den Gyrus Parahippocampalis und den Gyrus Cinguli 
gebildet werden.  
Papez führte 1937 das erste neurofunktionelle Konzept zum Entstehen von Emotionen ein. Nach 
Papez’ Auffassung wirken die limbischen Strukturen auf den Hypothalamus, und der Neokortex 
wandelt die Aktivitäten in den limbischen Strukturen um, so dass man sie als Emotionen 
wahrnehmen kann.  
Heute werden dem limbischen System Funktionen in der Steuerung des vegetativen 
Nervensystems, der Motivation, der Entstehung und dem Ausdruck von Emotionen 
zugeschrieben. Das limbische System hat kortikale Anteile, wie den Hippocampus, den Gyrus 
Parahippocampalis, den Gyrus Cinguli, Anteile des Riechhirns (Bulbus Olfactorius, Tuberculum 
Olfactorium, Rindenanteile über der Amygdala) und subkortikale Anteile, wie das Corpus 
Amygdaloideum, die Nuclei Accumbens Septi, den Nucleus Basalis Meynert, den Nucleus 
Thalamis Anterior wie auch die Corpora Mammilaria. Daneben bestehen reziproke Verbindungen 
zum Hypothalamus, sowie zum temporalen und frontalen Kortex7. Diese Faserzüge spielen im 
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limbischen System eine bedeutende Rolle. Die Amygdala ist über die Stria Terminalis und die 
ventrale Mandelkernstrahlung reziprok mit dem Hypothalamus verbunden. 
Über das mediale Vorderhirnbündel steht die Amygdala unter anderem mit der Formatio 
Reticularis in Verbindung. Über diese Bahnen besitzt sie Einflussmöglichkeiten auf die 
neuroendokrinen Funktionen des Hypothalamus und auf das koordinative System der Formatio 
Reticularis. Eine bedeutende Rolle spielen daneben die Verbindungsbahnen der Nuclei Corporis 
Mammilaris, die über den Fornix mit dem Hippocampus und über den Fasciculus 
Mammillothalamicus mit dem Thalamus verbunden sind. 
Für das Erleben und die Verarbeitung von Emotionen spielen jedoch auch weitere spezifische 
Hirnregionen eine tragende Rolle, was durch Läsionsstudien nachgewiesen werden konnte. So 
führt eine Schädigung der Amygdala zu Störungen des sozialen und emotionalen Verhaltens 
(Garett et al.8, Klüver et al.9, Adolphs et al10). Eine bilaterale Schädigung kann zu dem Klüver-
Bucy-Syndrom führen, welches durch visuelle Agnosie, Hyperoralität, Hyperphagien und 
Persönlichkeitsveränderungen gekennzeichnet ist. Im Rahmen der Urbach-Wiethe-Erkrankung, 
auch Lipoidproteinose genannt, die zu dem Formenkreis der Hyalinosen gehört, kann es durch 
disseminierte Ablagerungen hyalinartigen Materials zu Verkalkungen und im Laufe der genetisch 
bedingten Erkrankung zu einer bilateralen Läsion der Amygdala kommen11. Dieser Erkrankung 
widmeten sich Cahill et al.12 und untersuchten die emotionale Gedächtnisfunktion der Amygdala 
bei Menschen die unter der Urbach-Wiethe-Erkrankung litten. Sie lasen einer Patientin eine 
Geschichte mit einem emotional neutralen Teil und einem emotional stark gefärbten Teil vor. 
Beim Erinnern der Geschichte zeigte die Patientin im Vergleich zu den gesunden Probanden 
erhebliche Defizite im Erinnern des stark emotionalen Teils.  
In dem Zusammenhang mit der Zuordnung bestimmter cerebraler Funktionen (wie 
Emotionsverarbeitung) zu spezifischen Hirnregionen und der Beobachtung von Defiziten dieser 
bei Läsionen bestimmter Hirnregionen, stellt sich die Frage nach der Lateralisation auf die beiden 
Hirnhälften. Diese Frage wird in der Literatur häufig kontrovers diskutiert und lässt sich bis heute 
nicht abschließend klären. In der Vergangenheit wurde eine rechtshemisphärische Dominanz für 
das emotionale Erleben und Verhalten postuliert. Diese Theorie stützt sich vor allem auf 
Beobachtungen aus Läsionsstudien. Heute bedienen sich Untersuchungen zur Erforschung der 
Neurobiologie der Emotionen vorwiegend funktionell bildgebender Verfahren, wie der 
funktionellen Kernspintomographie oder der Positronenemissionstomographie. Zur Anwendung 
kommen vor allem Verfahren zur Emotionsinduktion und Emotionsdiskrimination, wobei sich der 
experimentelle Teil der hier vorliegenden Arbeit mit dem Verfahren der Emotionsinduktion 
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beschäftigt. Aus diesem Grund soll im Folgenden ein Schwerpunkt auf 
Emotionsinduktionsverfahren gelegt werden.  
 
2.1.1 Emotionsinduktion 
 
Paradigmen zur Emotionsinduktion verfolgen das Ziel, bei dem Probanden kontrolliert emotionale 
Zustände auszulösen. Eine standardisierte Stimmungsinduktion soll hierzu einen gewünschten 
emotionalen Zustand hervorrufen. In der Literatur sind zum Teil sehr unterschiedliche Verfahren 
der Emotionsinduktion beschrieben, was unter anderem auch zu einer gewissen Heterogenität in 
den publizierten Daten führt. Folgende Ansätze zur Emotionsinduktion sind beschrieben und 
kommen in experimentellen Studien zur Anwendung: 
Emotionale Inhalte lassen sich unter anderem anhand von Bildern, Videos, Musik, Gerüchen etc. 
darbieten, woraufhin der Proband sich ohne weitere Instruktionen, oder aber auch auf bestimmte 
Instruktionen hin, in eine Emotion einfühlen soll. Daneben können Probanden aufgefordert 
werden, sich an emotionale autobiographische Erlebnisse zu erinnern und sich anhand derer in 
bestimmte emotionale Stimmungen zu versetzen. Es existieren darüber hinaus auch Ansätze, die 
sich der beiden vorangegangenen Ansätze bedienen, indem sie beide kombinieren: es werden dem 
Probanden emotionale Stimuli anhand von Bildern oder Gerüchen dargeboten, und der Proband 
soll sich anhand eigener biographischer Erinnerungen in die Emotion einfühlen. 
Die Vorlage von visuellen Stimuli zur Emotionsinduktion ist gut evaluiert. Lang und Mitarbeiter13 
entwickelten ein inzwischen häufig verwendetes System, das „International Affective Picture 
System“ (IAPS), bei dem den Probanden standardisierte Farbfotografien mit emotionalen oder 
neutralen Inhalten vorgelegt werden. Hierzu wurden auch umfangreiche Daten aus 
Untersuchungen mit gleichzeitiger Ableitung physiologischer Daten oder der Messung 
bestimmter Verhaltensvariablen vorgelegt (Bradley et al.14; Hamm et al.15). Schneider et al.16 
entwickelten eine auf deutsche Verhältnisse übertragene, standardisierte Methode zur 
Stimmungsinduktion, welche gleichzeitig den Einsatz funktioneller Bildgebung gestattet. Es 
werden streng standardisierte Schwarz-Weiß-Fotografien von Gesichtern weiblicher und 
männlicher Schauspieler verschiedenen Alters mit emotionalen Gesichtsausdrücken (freudig, 
traurig) den Probanden gezeigt. Als kognitive Kontrollaufgabe ist zwischen den 
Induktionsaufgaben eine nicht-emotionale Aufgabe in Form einer Geschlechterdiskrimination 
anhand desselben Stimulusmaterials eingefügt. Durch die kognitive Kontrollaufgabe können 
Interferenz- und Transfereffekte ausgeschlossen werden. Im statistischen Vergleich der 
Induktions- und Kontrollaufgabe mit demselben Stimulusmaterial lässt sich auf diese Weise der 
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Effekt der visuellen Stimulation mit emotionalen Inhalten reduzieren, so dass sich aus diesem 
Vergleich ein Rückschluss auf das emotionale Erleben ziehen lässt. Das Verfahren besitzt eine 
hohe Retest-Reliabilität bei niedriger intraindividueller Variabilität. Die von Schneider et al.16 
entwickelte Methode zur Stimmungsinduktion erlaubt somit die serielle Induktion emotionaler 
Zustände unter streng standardisierten Bedingungen. Zusätzlich wird die vom Probanden selbst 
eingeschätzte Emotionalität anhand zweier standardisierter Ratingskalen erhoben. Als 
Ratingskalen dienten hier PANAS17 (Positive and Negative Affect Schedule) und die von 
Schneider et al.16 entwickelte ESR (Emotional Self Rating), bei der sechs unterschiedliche 
Emotionen auf einer Intensitätsskala von eins (gar nicht) bis fünf (extrem) bewertet werden. 
Anwendung findet heute auch ein von Gur et al.18 entwickeltes System, in dem 69 weibliche und 
70 männliche Schauspieler die Emotionen Freude, Trauer, Ekel Angst und Ärger einmal unter 
einer „posed“ Bedingung (Schauspieler stellt die Emotion dar, ohne sie selbst zu empfinden) und 
unter einer „evoked“ Bedingung (Schauspieler versetzt sich in die Emotion hinein) in drei 
verschiedenen Intensitäten darstellten. Diese qualitativ hochwertigen Bilder liegen in digitaler 
Form vor, so dass diese in der jeweiligen Studie variabel eingesetzt werden können, was einen 
enormen Vorteil bedeutet. 
Neben Bildmaterial findet die Präsentation des Stimulusmaterials durch Filmausschnitte 
Verwendung. Lane et al.19 wählten diese Methode zur Emotionsinduktion. Die Standardisierung 
der Versuchsbedingungen gestaltet sich aufgrund der verschiedenen Stimuli (Sprache, Lautstärke, 
Darsteller) jedoch dementsprechend aufwendiger. 
Erfassung des subjektiven Erlebens 
Für die Quantifizierung emotionaler Zustände bei der experimentellen Emotionsinduktion ist es 
von enormer Bedeutung, dass diese durch eine Selbstbeurteilung durch den Probanden erfolgt, da 
nur der Proband selbst in der Lage ist, die Emotion subjektiv wahrzunehmen und zu beurteilen. 
Die Beurteilung des emotionalen Zustandes kann demnach nicht auf einer Einschätzung durch 
eine dritte Person basieren, sondern kann höchstens durch eine Einschätzung durch Dritte ergänzt 
werden. Zur Überprüfung des Erfolges einer Stimmungsinduktion lassen sich verschiedene 
psychometrische Messverfahren verwenden, die die Valenz und Intensität verschiedener 
emotionaler Zustände nachweisen sollen. Unter anderem werden dazu standardisierte Rating-
Skalen verwendet wie z.B. PANAS und ESR (siehe oben). Diese Verfahren besitzen den Nachteil, 
dass sie sprachgebunden sind und ein interkultureller Vergleich dadurch erheblich erschwert wird. 
Vorteil ist jedoch, dass sie auch gemischtemotionale Zustände erfassen, wenn ein Proband z.B. 
zugleich Freude und Überraschung empfindet. Als nicht-sprachgebundener Test ist der SAM (Self 
Assessment Manikin) Test geeignet, bei dem die Valenz  auf einer 5-stufigen, bipolaren 
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Ratingskala (1=sehr angenehm;…; 5=sehr unangenehm), die Erregung auf einer unipolaren 
Ratingskala (1=sehr aufgeregt;…; 5=ruhig) und die Intensität auf einer 10-stufigen Skala (1=keine  
Wahrnehmung;…; 10=extreme Wahrnehmung) erfasst werden. Die Probanden werden 
aufgefordert, jene vorgezeichnete Figur zu benennen, die die empfundene Emotion auf den Skalen 
Valenz, Intensität oder Erregung am besten beschreibt. 
 
 
 
2.1.2 Emotionale Zustände und deren neurophysiologischen Korrelate  
 
Die Untersuchung zum emotionalen Erleben wird in der Regel für die „Basisemotionen“ getrennt 
durchgeführt, so dass mannigfaltige cerebrale Korrelate für die emotionalen Zustände beschrieben 
werden konnten. Eine Interpretation der verschiedenen Ergebnisse in der Literatur ist insofern 
erschwert, als dass zum Teil sehr unterschiedliche Verfahren und Stimuli verwendet wurden. Es 
ist jedoch davon auszugehen, dass ein neuronales Netzwerk für eine allgemeine, globale 
Verarbeitung von Emotionen besteht, und daneben emotionsspezifisch bestimmten Hirnarealen 
eine dominierende Rolle zuzukommen scheint. Die Lokalisation und spezifische Zuordnung 
einzelner Emotionen zu bestimmten Hirnregionen wird in der Literatur vielseitig diskutiert. Im 
Folgenden werden die in der Literatur beschriebenen Beobachtungen zum Erleben von Trauer  
und Freude bei gesunden Menschen nach den unterschiedlichen Hirnregionen unterteilt. 
 
Das Erleben von Trauer bei gesunden Menschen  
 
Inferiorer Frontaler und Orbitofrontaler Kortex 
George et al.20, wie auch Pardo et al.21 und Pelletier et al. 22, beschreiben signifikante 
Aktivierungen in den Gehirnregionen des inferioren frontalen Kortex (IFK) und orbitofrontalen 
Kortex (OFK) während der Induktion der Emotion Trauer. Habel et al.23 als auch Eugene et al.24 
beobachteten ebenfalls in ihrer Untersuchung während der Trauerinduktion signifikante 
Aktivierungen im OFK. Als Verfahren zur Emotionsinduktion wählten Pardo et al.21 in ihrer 
Studie die Selbstinduktion, in dem sich der Proband mit geschlossenen Augen eine traurige 
Situation vorstellt, um auf diese Weise die Zielemotion Trauer zu induzieren. Die 
Gehirnaktivitäten wurden mittels PET untersucht. In den Studien von George et al.20 als auch 
Habel et al.23 fand visuelles Stimulationsmaterial Verwendung. Die Probanden der beiden Studien 
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wurden aufgefordert, sich Fotos mit unterschiedlichen emotional gefärbten Gesichtsausdrücken 
anzuschauen, um auf diese Weise die gewünschte Emotion zu induzieren. Die Verwendung 
unterschiedlicher Induktionsmethoden macht einen Vergleich der Ergebnisse der Studien insofern 
schwieriger, da nicht ausgeschlossen werden kann, dass die Verwendung unterschiedlicher 
Induktionsmethoden zu unterschiedlichen cerebralen Aktivierungsmustern führen könnte. Habel 
et al.23 verwendeten für die hirnfunktionellen Aufnahmen fMRT, während bei George et al.20, wie 
bei Pardo et al.21, die Positronenemissionstomographie (PET) verwendet wurde. Die PET basiert 
auf der Annahme, dass der Glucosemetabolismus einer Hirnregion mit deren Aktivität korreliert, 
demnach eine stark aktivierte Hirnregion einen größeren Glucosemetabolismus besitzt, was 
bildlich dargestellt wird. Die funktionelle Kernspintomographie basiert auf der Annahme, dass 
eine verstärkte cerebrale Aktivität mit einem erhöhten Sauerstoffbedarf korreliert, was sich 
aufgrund der unterschiedlichen ferromagnetischen Eigenschaften des oxygenierten und 
desoxygenierten Hämoglobins ebenfalls bildlich darstellen lässt (siehe auch Kapitel 2.3). Diese 
unterschiedlichen Ansätze zur Darstellung der cerebralen Aktivität erschweren eine 
Vergleichbarkeit der Ergebnisse der unterschiedlichen Studien insofern, als dass auch hier nicht 
gewährleistet werden kann, dass nicht allein schon die Verwendung unterschiedlicher technischer 
Verfahren zur bildlichen Darstellung cerebraler Aktivitäten zu unterschiedlichen Ergebnissen 
führen kann. Pelletier et al. 22 wählten auch die Methode der Selbstinduktion, bei welcher die 
Probanden aufgefordert wurden, sich in die gewünschte Stimmung hineinzuversetzen, jedoch 
waren die Probanden professionelle Schauspieler. Schauspieler erlernen im Rahmen ihrer 
Ausbildung die Fähigkeit, sich zu einem bestimmten Zeitpunkt in eine bestimmte Emotion 
hineinzuversetzen. Diese Fähigkeit erschwert die Vergleichbarkeit mit den Ergebnissen anderer 
Studien in denen visuelle Stimulationsmethoden mit Nicht-Schauspielern verwendet wurden 
insofern, als dass nicht ausgeschlossen werden kann, dass durch diese erlernte Fähigkeit die 
emotionale Verarbeitung und die Zuordnung zu korrespondierenden Hirnarealen beeinflusst wird. 
Alle aufgeführten Autoren schreiben dem IFK und dem OFK eine bedeutende Rolle bei der 
Induktion von Traueremotionen zu, trotz teilweiser unterschiedlicher Induktionsmethoden. 
Levesque et al.25 beobachteten Beteiligungen des OFK als auch des Präfrontalen Kortex im 
Zusammenhang mit Traueremotionen und der willentlichen Suppression dieser und schreiben 
dementsprechend diesen Hirnregionen eine bedeutende  Rolle in der gewollten Unterdrückung 
von Trauer zu. Moll et al.26 assoziieren diesen Bereich des OFK vor allem mit der emotionalen 
Verarbeitung und Regulation.  
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Präfrontaler Kortex 
Der Region des Präfrontalen Kortex werden in der Literatur häufig allgemeine, regulatorische 
Aufgaben in der Verarbeitung von Emotionen zugeordnet. Phan et al. 27 schreiben dem 
Präfrontalen Kortex eine allgemeine Aufgabe in der emotionalen Verarbeitung insofern zu, als 
dass die beobachteten Aktivierungen in dieser Region weder emotionsspezifisch noch 
induktionsmethodenspezifisch waren. Reiman et al.28 und Lane et al.29 sehen ebenfalls die 
Bedeutung des Präfrontalen Kortex in einer nicht emotionsspezifischen allgemeinen Funktion und 
sehen diese Region in der Modulation, Initiation und Monitoring von Emotionen, als auch beim 
Treffen emotional relevanter Entscheidungen, beteiligt. Liotti et al.30, wie auch Eugene et al.24 und 
Levesque et al.25, beobachten in ihren Studien verstärkte Beteiligungen des Präfrontalen Kortex 
während der Trauerinduktion. Levesque et al.25, wie auch Habel et al.23, sehen darüber hinaus den 
Präfrontalen Kortex wie auch Reiman et al.28 und Lane et al. 29 an der Verarbeitung mehrerer 
Emotionen beteiligt und kommen zu dem Schluss, dass ihrer Ansicht nach die Funktion des 
Präfrontalen Kortex in einem „Emotional Processing“ liegt. Der Präfrontale Kortex scheint Teil 
eines neuronalen Netzwerkes (Habel et al.23, Damasio et al.31, George et al.20, 32, Beauregard et 
al.33, Liotti et al.30) zu sein, in welchem er allgemeine Aufgaben zur Modulation, Initiation und 
Regulation von Emotionen besitzt. Eugene et al.24 stellen fest, dass die Beteiligung dieser Region 
an einem neuronalen Netzwerk auch unabhängig von der gewählten Induktionsmethode ist. 
Levesque et al.25 verwendeten dieselbe Induktionsmethode anhand visueller Stimuli und wählten 
als Methode für die hirnfunktionellen Aufnahmen die funktionelle Kernspintomographie. Liotti et 
al.30 bedienten sich autobiographischer Erlebnisse der Probanden, um die gewünschte Emotion zu 
induzieren.  
Anteriorer Temporallappen  
Levesque et al.25 beobachteten neben den oben beschriebenen Ergebnissen auch eine Beteiligung 
des anterioren Temporallappens während der Trauerinduktion. Sie sehen die Beteiligung dieser 
paralimbischen Region im Zusammenhang mit einem neuronalen Netzwerk, in dem die Region 
des anterioren Temporallappens in enger Beziehung zu sensorischen und limbischen Regionen 
steht, aus denen sie Informationen erhält (Levesque et al.25). Die Beteiligung des Temporalkortex 
an einem neuronalen Netzwerk im Rahmen der Verarbeitung von Emotionen halten Damasio et 
al.31, Lane et al.19 und auch Lee et al.34 für sehr wahrscheinlich. Aktivierungen temporaler 
Regionen während der Trauerinduktion beschreiben weiterhin sowohl Posse et al.35 als auch Lane 
et al.19 und Habel et al.23. Unter der Berücksichtigung der Beobachtungen von Posse et al.35, nach 
denen der Temporalkortex eine Rolle in der Erkennung von Gesichtern spielt, ist demnach die 
Induktionsmethode (visuell/emotionale Gesichtsausdrücke) bezüglich der Beurteilung der Rolle 
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des Temporalkortex im Rahmen von Emotionsverarbeitung bedeutend. Dem Temporalkortex 
können mindestens zwei Funktionen zugeordnet werden, so dass bei der Verwendung von 
emotionalen Gesichtsausdrücken als Stimuli zwei verschiedene Einflussfaktoren Aktivierungen in 
der Hirnregion hervorrufen und voneinander nicht eindeutig abgegrenzt werden können.  
Cerebelläre Strukturen 
Während der Trauerinduktion durch visuelle Stimulationsmethoden scheinen cerebelläre 
Strukturen beteiligt zu sein (Damasio et al.31, Lane et al.29). Diese Beobachtungen sind 
unabhängig von der Art der hirnfunktionellen Aufnahmen darstellbar (Lane et al. 29, Posse et 
al.35). Zurückgeführt wird die Beteiligung von cerebellären Strukturen auf eine direkte 
Verbindung zwischen limbischen Strukturen und dem Cerebellum (Posse et al.35). 
Gyrus Cinguli/ Amygdala  
Funktionell bildgebende Studien haben mehrfach eine Beteiligung der Amygdala bei 
experimentell induzierter Trauer gezeigt und die Aktivität mit der Stärke der Trauer korreliert 
(Posse et al.35, Schneider et al.36). Signifikante Amygdalaaktivierungen spezifisch für negative 
Emotionen im Zusammenhang mit visuellen Stimulationsmethoden konnten neben den bereits 
oben angeführten Autoren Schneider et al. 36 und Posse et al.35 auch Lane et al. 29 und Levesque et 
al.37 beobachten. Für eine solche Beteiligung der Amygdala sprechen Beobachtungen aus 
Läsionsstudien, bei denen Menschen mit einer Urbach-Wiethe-Erkrankung (UWD) unter einer 
gestörten Wahrnehmung von Angst und negativen Emotionen leiden (Lane et al.29, Cahill et al.12). 
Habel et al.23 fanden ebenfalls Aktivierungsmuster während der Trauerinduktion, konnten jedoch 
eine verstärkte Beteiligung der Amygdala während der Trauerinduktion gegenüber anderen 
Emotionen wie Freude nicht feststellen. Von einer Beteiligung der Amygdala bei der 
Verarbeitung negativer als auch anderer Emotionen (positive) berichten neben Habel et al. auch 
Sommerville et al.38 und Yang et al.39. Habel et al.23 untersuchten in ihrer Studie 26 männliche 
gesunde Probanden mittels fMRT unter Verwendung des von Schneider et al. (siehe oben) 
entwickelten Paradigmas zur Emotionsinduktion der Emotionen Trauer und Freude. Durch den 
Vergleich der untersuchten Emotionen (Trauer und Freude) gelangen es Habel et al.23 jedoch für 
die Emotion Trauer die Bedeutung des anterioren Gyrus Cinguli aufzuzeigen. Auch Phan et al.27 
kommen in ihrer Meta-Analyse zu dem Schluss, dass eine verstärkte Aktivität im cingulären 
Kortex mit der Emotion Trauer assoziiert ist. Zu dem gleichen Schluss kommen George et al.20 
und Levesque et al.25, jedoch beschreiben George et al.20 neben einer verstärkten Aktivierung des 
anterioren cingulären Kortex auch eine verstärkte Aktivierung des Limbischen und 
Paralimbischen Systems während der Trauerinduktion.  
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Neuronales Netzwerk 
Wie bereits in den Unterkapiteln zu den Hirnregionen beschrieben, werden die beobachteten 
Aktivierungen der einzelnen Hirnregionen bei der Emotionsverarbeitung häufig in einen 
Zusammenhang mit einem neuronalen Netzwerk gebracht. Neben der Zuordnung bestimmter 
Emotionen zu bestimmten Hirnbereichen wird in der Literatur auch häufig die Meinung vertreten, 
dass es bezogen auf die Verarbeitung und Wahrnehmung von Emotionen ein neuronales Netzwerk 
gibt, welches die Regionen untereinander vernetzt, wobei einige Hirnregionen allgemeine 
Aufgaben der Emotionsmodulation und der Regulation übernehmen (z.B. der Präfrontale Kortex, 
siehe oben) und andere emotionsspezifischer zu sein scheinen (Gyrus Cinguli, siehe oben). 
Murphy et al.40 und weitere Autoren, wie Pelletier et al. 22 und Beauregard et. al.33, beschreiben in 
ihren Ergebnissen ein neuronales Netzwerk. Murphy et al.40 ziehen diesen Schluss aus den 
Ergebnissen ihrer Meta-Analyse von 106 funktionell bildgebenden Studien (fMRT und PET). Lee 
et al.34 beschreiben ebenfalls ein neuronales Netzwerk bezogen auf positive und negative 
Emotionen, wie Freude und Trauer. Für die Induktion der Emotionen nutzten sie visuelle Stimuli, 
und die zerebrale Aktivität wurde mittels fMRT dargestellt. Es stellten sich signifikante 
Aktivierungen in den Bereichen des Cingulums, des medialen und des dorsolateralen 
Frontallappens, der Amygdala, anterior temporaler Strukturen, als auch im Cerebellum dar. Lane 
et al.19 kommen in ihrer Untersuchung zur Emotionsinduktion zu dem Schluss, dass es 
gemeinsame Aktivierungsmuster für die untersuchten Emotionen Trauer, Freude und Ekel im 
Bereich der Region des Thalamus und des medialen präfrontalen Kortex gibt, die 
Aktivierungsmuster jedoch auch abhängig von der Stimulusart sind (Film oder Recall). Eine 
Interpretation der verschiedenen Ergebnisse in der Literatur ist insofern erschwert, als dass zum 
Teil sehr unterschiedliche Verfahren und Stimuli verwendet wurden.  
Wie bereits eingangs beschrieben ist davon auszugehen, dass ein neuronales Netzwerk für eine 
allgemeine, globale Verarbeitung von Emotionen besteht und daneben emotionsspezifisch 
bestimmten Hirnarealen eine dominierende Rolle zuzukommen scheint. Die Verwendung 
unterschiedlicher Induktionsmethoden in den diversen Untersuchungen erschwert sicherlich die 
Interpretation der Ergebnisse, jedoch lassen sich Hinweise für ein neuronales Netzwerk, 
bestehend aus dem OFK, dem präfrontalen Kortex, dem anterioren Temporalkortex und der Pons 
(Pelletier et al.22) sowohl unter Verwendung unterschiedlicher Stimulationsmethoden und 
bildgebender Verfahren, als auch in Metaanalysen (Murphy et al.40) finden. 
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Das Erleben von Freude bei gesunden Menschen 
Temporalkortex 
Aktivierungen während der Induktion der Emotion Freude werden in der Literatur auf kortikaler 
und subkortikaler Ebene beschrieben. Kortikal kommt es während des Erlebens von Freude häufig 
zu Aktivierungen in den Regionen des Temporallappens (Lane et al.19). Sie beobachteten die oben 
genannten Aktivierungen insbesondere im Zusammenhang mit einer visuellen Induktionsmethode 
mittels Filmen. Eine eindeutige Zuordnung temporaler Kortexstrukturen zu der Emotion Freude 
gelingt nicht. Wie bereits im Kapitel zum Erleben von Trauer gesunder Menschen angeführt, kann 
dem Temporalkortex neben anderen Funktionen eine eindeutige Rolle bei der Erkennung von 
Gesichtsausdrücken zugeordnet werden. Andere Autoren beobachteten ebenfalls 
Aktivierungsmuster des Temporalkortex (Aalto et al.41) während der Induktion von Freude, sowie 
auch während der Induktion von Trauer. Wie bereits oben beschrieben, kann diese Beobachtung 
Einflussfaktoren, wie der Stimulationsmethode, unterliegen. Unter dem Aspekt, dass der 
Temporalkortex eng mit der Erkennung von Gesichtern assoziiert ist (Habel et al.42, Leitman et 
al.43), gilt es, die Stimulationsmethode zu berücksichtigen. Eine weitere Erklärung ist es, dass der 
Temporalkortex im Rahmen eines neuronalen Netzwerkes für die Emotionen Freude und Trauer 
angesprochen wird (Aalto et al.41). 
Inferiorer Frontaler und Orbitofrontaler Kortex 
Bei der Induktion der Emotion Freude spielen der inferiore frontale Kortex und der orbitofrontale 
Kortex ebenfalls eine Rolle. Koelsch et al.44 beschreiben eine Beteiligung des Gyrus Frontalis 
Inferior während der Freudeinduktion, während Lee et al34 den OFK beteiligt sehen. Wie bereits 
im Kapitel zur Empfindung von Trauer bei gesunden Menschen beschrieben, scheint der OFK 
allgemeine, regulatorische Funktionen im Rahmen emotionaler Verarbeitung innerhalb eines 
neuronalen Netzwerks zu besitzen. Es finden sich in der Literatur beobachtete Aktivierungsmuster 
während einer Freudeinduktion als auch während der Trauerinduktion (Aalto et al. 41, Damasio et 
al.31, Murphy et al.40). Die Autoren gehen aufgrund ihrer Beobachtungen von einem neuronalen 
Netzwerk aus in dem eine Hirnregion an der Verarbeitung unterschiedlicher Emotionen beteiligt 
ist. 
Limbisches System/Basalganglien/ Thalamus 
Während des Erlebens von Freude sind die Regionen der Basalganglien, des Thalamus, als auch 
der Amygdala und des anterioren cingulären Kortex beteiligt (Lane et al.19, Phan et al.27). 
Lane et al.19 konnten im Rahmen der Empfindung von Freude vor allem Aktivierungen 
thalamischer Bereiche aufzeigen, während Phan et al.27 eine deutliche Beteiligung der 
Theoretischer Teil 
  
15 
Basalganglien beobachteten. Phan et al.27 ziehen ihren Schluss aus den Ergebnissen ihrer Meta-
Analyse von 55 hirnfunktionell bildgebenden Studien (fMRT und PET) und beschreiben in 
beinahe 70% der untersuchten Studien eine Beteiligung der Basalganglien während der 
Freudeinduktion. 
Andere Autoren, wie Habel et al.23, können vor allem Aktivierungsmuster im Bereich des 
parahippocampalen Gyrus beobachten. Weitere Beteiligungen limbischer Strukturen beobachten 
auch Schneider et al.45;36, 46 in ihren Studien. Die Autoren berichten von Aktivierungen der 
Amygdala und des Gyrus Parahippocampalis im Rahmen von Freudeempfindung. Neben 
signifikanten Aktivierungen in der Amygdala während der Freudeinduktion beschreiben Hamann 
et al.47 auch in den Bereichen der Basalganglien Aktivierungsmuster. Hamann et al.47, 48 schreiben 
der Amygdala eine Funktion während der Induktion von Trauer und Freude zu, so dass an dieser 
Stelle noch einmal das Modell des neuronalen Netzwerkes erwähnt sei. Die Befunde zu 
Amygdalaaktivierungen im Zusammenhang mit der Emotion Freude sind in der Literatur sehr 
heterogen. Reimann et al.28 als auch Aalto et al.41 und Damasio et al.31 beobachten verstärkte 
Amygdalaaktivierungen vor allem im Rahmen von visuellen Stimulationsmethoden, während sich 
unter der Verwendung anderer Stimulationsmethoden kaum Amygdalaaktivierungen finden. Ein 
Erklärungsansatz ist, dass es nach der visuellen Induktionsphase während der Verarbeitungsphase 
zu einem Habituationseffekt in der Amygdala kommt (Damasio et al. 31). Spezifisch für die 
Emotion Freude lassen sich Aktivierungen im Bereich des posterioren Gyrus Cinguli (Damasio et 
al.31) finden. Auch hier sind die Befunde heterogen. Im Zusammenhang mit der Emotion Freude 
konnten Damasio et al.31 verminderte Aktivierungen im Bereich des posterioren Gyrus Cinguli 
beobachten, Aalto et al.41 stellten für die Emotionen Freude und Trauer Minderaktivierungen im 
Bereich des Posterioren Gyrus Cinguli fest. Demnach wäre der Gyrus Cinguli nicht rein 
emotionsspezifisch, sondern wäre in die Verarbeitung unterschiedlicher Emotionen involviert. Die 
Befunde stützen die Annahme eines neuronalen Netzwerkes, in dem bestimmte Regionen 
allgemeine Aufgaben der Emotionsverarbeitung übernehmen, während andere Regionen für die 
Empfindung spezifischer Emotionen zuständig sind, wobei es auch dort untereinander 
Vernetzungen und Überlappungen gibt, so dass eine Region an der Verarbeitung mehrerer 
Emotionen beteiligt sein kann. Murphy et al.40 vertreten sogar die These, dass sich die 
Verteilungsmuster für Freude und Trauer nicht unterscheiden. Diesen Schluss zogen sie aus ihrer 
Meta-Analyse von 106 PET und fMRT Studien zu Emotionen. 
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Geschlechtsunterschiede 
Bisher unberücksichtigt blieb in dem Zusammenhang mit neurophysiologischen Korrelaten 
emotionaler Zustände die Rolle von Geschlechtsunterschieden. Zu Geschlechtsunterschieden 
beschreiben Schneider et al.36 in ihrer Studie in der männlichen Probandengruppe eine erhöhte 
Gehirnaktivität in der Amygdala während der Trauerinduktion, wobei sich korrespondierende 
Aktivierungsmuster in der weiblichen Probandengruppe nicht nachweisen ließen. Schneider et 
al.36 erklären diese Beobachtung damit, dass für Trauer bei Frauen die Aktivierungen nicht so 
lateralisiert und punktuell lokalisiert sind wie bei Männern. Hingegen konnten George et al.32 
unter Verwendung visueller Stimuli und PET bei Frauen eine größere regionale Aktivierung 
während der Trauerinduktion in den Bereichen des medialen und inferioren frontalen Kortex 
feststellen als bei Männern. Auch für die Freudeinduktion wiesen George et al.32 eine stärkere 
Beteiligung des Gyrus Frontalis Inferior als auch des Gyrus Präcentralis in der Gruppe der 
weiblichen Probanden nach. Lee et al.49 berichten von einer stärkeren linkshemisphärischen 
Aktivierung bei der Betrachtung von traurigen Gesichtsausdrücken bei Männern, bei Frauen von 
einer stärkeren rechtshemisphärischen Aktivierung. Eindeutige Verteilungsmuster sind hier unter 
Berücksichtigung der Studie von Lee et al.49, in der der rechten Hemisphäre die Verarbeitung 
negativer Emotionen und in der linken Hemisphäre die Verarbeitung der positiven Emotionen 
zugeschrieben wird, jedoch nicht feststellbar. Zusammenfassend lässt sich konstatieren, dass die 
Beobachtungen zu geschlechtsspezifischen Aktivierungsmustern bestimmter Hirnareale sehr 
heterogen sind, unterschiedlichen Einflussfaktoren (Stimulusart, bildgebendes Verfahren) 
unterliegen und sich in weiteren Fragestellungen, wie die der Lateralisation, überschneiden 
können, was die Interpretation der Ergebnisse erschweren kann. 
 
 
 
 
2.2 Schizophrenie 
2.2.1 Geschichtliche Entwicklung  
 
Die unter dem heute verwendeten Begriff der Schizophrenie bekannten Symptome sind schon vor 
dem 19. Jahrhundert beschrieben worden, wobei die Erkrankung zum damaligen Zeitpunkt jedoch 
noch anders bezeichnet wurde. Kraeplin fasste 1898 die verschiedenen Erscheinungsbilder unter 
dem Begriff “Dementia praecox” zusammen und betonte damit die schwere 
Persönlichkeitsveränderung im Laufe der Erkrankung. Der eigentliche Begriff der 
Theoretischer Teil 
  
17 
“Schizophrenie” geht auf Bleuler (1911) zurück, wobei er sich bei der Verwendung der 
griechischen Begriffe für “abspalten” und Seele auf die Spaltung des psychischen Erlebens 
bezieht. 
Schneider (1950) nimmt eine Unterteilung der Krankheit nach Symptomen vor und teilt die 
Schizophrenie in Symptome 1. und 2. Ranges, wobei zu den Symptomen ersten Ranges die 
Wahnwahrnehmung, akustische Halluzinationen, Gedankenlautwerden/Gedankenentzug und zu 
den Symptomen zweiten Ranges vor allem Affektänderungen gezählt werden.  
Die heutige Klassifikation richtet sich nach den Kriterien des ICD 10 (Internationale Statistische 
Klassifikation der Krankheiten und verwandter Gesundheitsprobleme, 10. Revision, German 
Modification Version, www.dimdi.de)50, welche im nachfolgenden Kapitel beschrieben wird. 
 
2.2.2 Einteilung und Diagnosekriterien 
Die heutige Diagnose einer schizophrenen Erkrankung richtet sich in der Regel nach den 
Diagnosekriterien des ICD 1050. 
Im ICD1050 findet sich die Klassifikation unter der Bezeichnung F.20.x.: “Die wichtigsten 
psychopathologischen Phänomene sind Gedankenlautwerden, Gedankeneingebung oder 
Gedankenentzug, Gedankenausbreitung, Wahnwahrnehmung, Kontrollwahn, Beeinflussungswahn 
oder das Gefühl des Gemachten, Stimmen, die in der dritten Person den Patienten kommentieren 
oder über ihn sprechen, Denkstörungen und Negativsymptome. Der Verlauf der schizophrenen 
Störungen kann entweder kontinuierlich episodisch mit zunehmenden oder stabilen Defiziten sein, 
oder es können eine oder mehrere Episoden mit vollständiger oder unvollständiger Remission 
auftreten.“50. 
Im ICD 10 wird im Wesentlichen die Einteilung nach K. Schneider beibehalten, durch 
Modifikationen jedoch ergänzt. Neben der ICD Klassifikation existieren noch weitere Ansätze zur 
Unterteilung der Schizophrenie. Crow 51 teilt die Erkrankung in zwei Schizophrenie-Typen (Type 
I and Type II Syndrome) ein. Typ-I-Schizophrenie ist gekennzeichnet durch eine überwiegende 
Positivsymptomatik mit einem guten Ansprechen auf Neuroleptika und ist im Verlauf reversibel. 
Für Typ II ist ein Überwiegen der Negativsymptomatik, wie auch häufiges Vorliegen 
hirnstruktureller Veränderungen, typisch. Eine weitere Einteilung ist die Unterteilung nach einer 
dimensionalen Betrachtungsweise, in der die schizophrene Psychopathologie in 3 
Hauptdimensionen unterteilt wird51, 52. Die erste Dimension ist die psychotische Dimension. Ihr 
werden Wahnsymptome, Halluzinationen und gestörter Realitätsbezug zugeordnet. 
Denkstörungen und inadäquater Affekt werden der 2. Dimension, der desorganisierten 
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Dimension, zugerechnet. Unter die dritte Dimension, der negativen Dimension, fallen die 
Affektverflachung, die psychomotorische Verarmung und die Sprachverarmung.  
Nachfolgend wird die Einteilung nach dem ICD 1050 verwendet, deren Diagnosekriterien einer 
Schizophrenie tabellarisch kurz noch einmal zusammengefasst werden sollen: 
 
1. Gedankenlautwerden, Gedankeneingebung, Gedankenentzug, Gedankenausbreitung,  
2. Kontrollwahn, Beeinflussungswahn, Wahnwahrnehmungen 
3. Kommentierende oder dialogisierende Stimmen 
4. Anhaltender, kulturell unangemessener oder völlig unrealistischer Wahn (bizarrer Wahn) 
5. Anhaltende Halluzinationen jeder Sinnesmodalität 
6. Gedankenabreißen oder -einschiebungen in den Gedankenfluss  
7. Katatone Symptome wie Erregung, Haltungsstereotypien, oder Stupor 
8. Negative Symptome wie auffällige Apathie, Sprachverarmung, verflachter oder inadäquater 
Affekt 
Erforderlich für die Diagnose Schizophrenie ist mindestens ein eindeutiges Symptom (falls weniger 
eindeutig, zwei oder mehr) der Gruppen 1-4 oder mindestens zwei Symptome der Gruppen 5-8. Diese 
Symptome müssen fast ständig während eines Monats oder deutlich länger vorhanden gewesen sein. 
Bei eindeutiger Gehirnerkrankung, während einer Intoxikation oder während des Entzuges soll keine 
Schizophrenie diagnostiziert werden53.  
Tab.1: Diagnosekriterien der Schizophrenie nach ICD 10 
 
2.2.3 Symptome 
Prodromalsymptome 
Es konnte gezeigt werden, dass in über 75% der Fälle im Schnitt 5 Jahre vor Beginn der ersten 
akuten Episode und ersten stationären Aufnahme unspezifische Symptome, vor allem Angst und 
depressive Verstimmung, auftraten52. In dieser Prodromalphase können soziale 
Funktionseinbußen (Rückzug/Isolation) entstehen, die den weiteren Verlauf der Erkrankung 
maßgeblich beeinflussen. Klosterkötter et al.54 untersuchten die Vorhersagewahrscheinlichkeit der 
Prodromalsymptome anhand der Sensitivität und der Spezifität. Prodromalsymptome, wie 
ungewöhnliche Wahrnehmungserlebnisse (Sensitivität: 0.24; Spezifität: 0.86) und abgestumpfter, 
verflachter oder inadäquater Affekt (Sensitivität:0.33; Spezifität:0,78) erwiesen sich als gering 
sensitiv, jedoch hoch spezifisch. Knapp 60 % der Prodromalsymptome zeigten im Verlauf bis zur 
akuten Phase einer Schizophrenie eine Zunahme der Prodromalsymptomatik (Gourzis et al.55). 
Des Weiteren wird in psychoseferne (geringes Risiko) und psychosenahe (höheres Risiko) 
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Prodrome unterteilt (Klosterkötter et al.54). Zu den psychosefernen Prodromen gehören unter 
anderem Gedankeninterferenz, zwangsähnliches Perseverieren bestimmter Bewusstseinsinhalte, 
Gedankendrängen und –jagen, Gedankenblockierung, Störung der rezeptiven Sprache, optische 
Wahrnehmungsstörungen, Derealisation u.a.. Zu den psychosenahen Prodromen zählen die 
Beziehungsideen, eigentümliche Ideen oder magisches Denken, ungewöhnliche 
Wahrnehmungserlebnisse, eigenartige Sprech- und Denkweise und paranoide Ideen. Das 
Bewusstsein und die Orientierung sind hingegen in der Regel weniger beeinträchtigt.  
Bei einer Schizophrenie sind fast alle psychischen Funktionen mit betroffen, wobei die 
Orientierung und das Bewusstsein in der Regel nicht betroffen sind. Bei voller 
Symptomausprägung sind Störungen in den Bereichen der Konzentration und Aufmerksamkeit, 
des inhaltlichen und formalen Denkens, der Ich-Funktion, der Wahrnehmung, des Antriebes und 
der Affektivität beobachtbar52. 
Bei Störungen der Konzentration und der Aufmerksamkeit ist häufig die Fähigkeit beeinträchtigt, 
sich dauerhaft auf eine Aufgabe zu konzentrieren, wie auch selektiv relevante Informationen zu 
filtern. An inhaltlichen Denkstörungen lassen sich häufig Wahnwahrnehmungen beobachten, 
welche sich oft in Form von Verfolgungs- und Beeinträchtigungswahn, wie auch Größenideen 
zeigen. Bei formalen Denkstörungen kommt es zu einer Beeinträchtigung des Denkens und des 
Sprechens. Formale Denkstörungen lassen sich in positive als auch in negative einteilen56. 
Symptome wie Neologismen, Paraphasien und Gedankenzerfahrenheit werden den positiven 
formalen Denkstörungen zugerechnet, hingegen werden Gedankenabreissen und 
Gedankenverarmung zu den negativen formalen Denkstörungen gezählt56. Störungen der Ich-
Funktion treten häufig in Form von Gedankeneingebung und Gedankenentzug, als auch als 
Willensbeeinflussung auf. Wahrnehmungsstörungen zeigen sich am häufigsten als 
Halluzinationen akustischer Art, in Form von Gedankenlautwerden im Sinne des Hörens der 
eigenen Gedanken, nicht selten aber auch als dialogisierende oder kommentierende Stimmen. Es 
können auch imperative Stimmen auftreten, welche dem erkrankten Menschen Befehle erteilen. 
Halluzinationen anderer Art wie optisch, taktil und olfaktorisch sind auch zu beobachten, treten 
jedoch deutlich seltener auf.  
Als Störung des Antriebes lassen sich häufig ein sozialer Rückzug und eine Antriebsarmut 
beobachten. Psychomotorische Symptome äußern sich hypokinetisch als Stupor, Katalepsie und 
Rigidität, dagegen hyperkinetisch als Manierismen, motorische Unruhe, Bewegungs- und 
Sprachstereotypien. 
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Affektive Störungen werden gehäuft nach, bzw. zwischen akuten Episoden beobachtet. Zu den 
affektiven Störungen zählen Ängstlichkeit, depressive Stimmung, Affektarmut bzw. 
Affektverflachung, Dysphorie und ein parathymer Affekt. 
Störungen im emotionalen Erleben und Verhalten sind zentrale, klinisch auffällige Symptome. 
Bleuler (1911) ordnet die Störungen der Affektivität den Grundsymptomen zu, K. Schneider teilt 
die Affektveränderungen den Symptomen zweiten Ranges zu. In den heutigen 
Klassifikationssystemen werden Affektstörungen in Form eines verflachten inadäquaten Affektes 
als Ausdruck von Negativsymptomen, hingegen Furcht und Angst als Positivsymptome gesehen. 
Ebenso findet sich in den psychopathologischen Befunden von an Schizophrenie erkrankten 
Patienten häufig eine Unfähigkeit, Freude oder Vergnügen zu empfinden. Es bestehen häufig 
Defizite in der Fähigkeit Emotionen zu erkennen. Deutlich widerspiegeln lässt sich dieses 
Unvermögen in der Fähigkeit, Emotionen im Gesichtsaussdruck anderer Personen zu benennen. 
Dieses Phänomen ist häufig dokumentiert und erweist sich in Längsschnittstudien trotz 
neuroleptischer Behandlung als reproduzierbar56. 
 
2.2.4 Epidemiologie 
 
Die Prävalenz schizophrener Psychosen liegt bei 0,5-1%, die jährliche Inzidenzrate bei 0,05%. 
Männer und Frauen sind gleich häufig betroffen, ebenso ist die Prävalenz international auch in 
Ländern mit soziokulturellen Unterschieden gleich. Das Erstmanifestationsalter liegt zwischen 
dem 15. und 35. Lebensjahr, wobei das durchschnittliche Prädilektionsalter bei Männern bei etwa 
21 Jahren und für Frauen etwa 5 Jahre später liegt57. Als Ursache für diese unterschiedlichen 
Manifestationsalter werden psychosoziale und neurohumorale Faktoren, wie die Schutzwirkung 
des Östrogens, diskutiert52. 
 
 
2.2.5 Ätiopathogenese 
 
Bezogen auf die Entstehung der Krankheit geht man heute von einem multifaktoriellen Geschehen 
aus. Dieses Modell wird als Vulnerabilitäts-Stress-Coping-Modell bezeichnet, welches die zwei 
Forscher J. Zubin und B. Spring an der New-York State University Ende der 70er Jahre58 
entwarfen (siehe Abb.2). Dieses Modell geht von einer Disposition für die Manifestation der 
Erkrankung aus, welche von genetischen und nicht genetischen Faktoren abhängt. Nicht- 
genetische Faktoren sind Komplikationen während der Schwangerschaft und der Geburt, wie prä- 
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und perinatale Virusinfekte. Schwangerschafts- und Geburtskomplikationen erhöhen das Risiko, 
an einer Schizophrenie zu erkranken um 1-2%52. Weitere Umweltfaktoren sind der 
Geburtszeitpunkt (erhöhtes Risiko in den Wintermonaten), Migration und Drogenkonsum. Ebenso 
erhöhen der frühe Verlust eines Elternteils, körperliche Misshandlung, sowie sexueller 
Missbrauch das Risiko, später an einer Schizophrenie zu leiden 52. Kommen dann endogene oder 
exogene Stressoren biologischer oder psychosozialer Natur hinzu, kann es bei nicht ausreichender 
Verarbeitungskapazität und mangelnden Bewältigungsstrategien zur Entwicklung einer akuten 
schizophrenen Symptomatik kommen. In Untersuchungen von Bebbington et al.59 konnte gezeigt 
werden, dass die Rückfallhäufigkeit in Familien mit emotionalem Überengagement und 
Feindseligkeit doppelt so hoch ist wie in Familien ohne dieses Verhalten. Diese Beobachtungen 
werden in dem Konzept der Expressed Emotion zusammengefasst und scheinen als 
prädisponierender psychosozialer Faktor eine Rolle zu spielen. 
 
Abb.2: Vulnerabilitäts-Stress-Coping-Modell (nach Nuechterlein u. Mitarb.1994)  
 
Genetische Faktoren 
 
Um Aussagen bezüglich der Erkrankungswahrscheinlicheit und einer genetischen Prädisposition 
treffen zu können, sind Familienstudien gemacht worden. Auch Kraeplin beobachtete bereits zu 
Beginn des Jahrhunderts eine erhöhte familiäre Belastung bei schizophren erkrankten Menschen 
(Bailer et al.60). Es gibt Familien- und Zwillingsuntersuchungen, die belegen, dass es bei der 
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Entstehung der Schizophrenie eine genetische Grundlage gibt60. Bei Angehörigen ersten Grades 
eines an einer schizophrenen Erkrankung leidenden Menschen liegt das Risiko ebenfalls an einer 
Schizophrenie zu erkranken bei 10%60. Für Angehörige zweiten Grades beträgt das Risiko 5%60. 
In einem Vergleich zwischen eineiigen und zweieiigen Zwillingspaaren ist das Risiko für ein 
gemeinsames Vorkommen der Erkrankung bei den eineiigen Zwillingspaaren deutlich erhöht. 
Nach einer Studie von Cannon et al.61 beträgt die Konkordanzrate für monozygote Zwillinge 46%, 
für dizygote Zwillingspaare 9%. Bei Zwillingspaaren, bei denen nur ein Teil an einer 
Schizophrenie erkrankt ist, fanden sich jedoch erhöhte Erkrankungsrisiken für die Nachkommen 
des erkrankten Zwillings als auch des gesunden Zwillings. Es ist davon auszugehen, dass gesunde 
Angehörige schizophrener Menschen die genetische Anlage übertragen können, ohne selbst 
erkranken zu müssen60. Bailer et al.60 betrachteten in ihrer Arbeit Adoptionsstudien und kamen zu 
dem Schluss, dass die Sozialisation eines Kindes durch ein Elternteil mit einer schizophrenen 
Erkrankung einen unwesentlichen Risikofaktor für die Wahrscheinlichkeit an einer Schizophrenie 
zu erkranken, darstellt. Es gleichen sich dagegen die Risiken für Kinder schizophren erkrankter 
Menschen, welche durch Adoption ihren biologischen Eltern entzogen wurden und derer, die bei 
ihren biologischen Eltern aufgewachsen sind 60, was darauf hindeutet, dass es eine genetische 
Komponente gibt, die das Erkrankungsrisiko unabhängig von der Sozialisation beeinflusst. 
Ein weiterer Ansatz, Aussagen bezüglich der Erkrankungswahrscheinlichkeit und einer 
genetischen Prädisposition treffen zu können, ist die Untersuchung des Genoms. In 
Kopplungsstudien (überzufällige gemeinsame Vererbung von Allelen eines polymorphen 
Markergens), welche das gesamte Genom von Familien schizophren erkrankter Menschen 
untersuchten, wurden die Gene 1q, 2p, 4p, 5q, 6p, 8p, 10p, 13q und 22q als mögliche Risikogene 
ausgemacht60. Neben einer einfachen Beschreibung von Risikogenen sehen Hakak et al.62 die 
Genexpression an wesentlichen Prozessen der Signaltransduktion beteiligt und finden darin eine 
mögliche Erklärung für die Entstehung einer Schizophrenie. Hakak et al.62 untersuchten in ihrer 
Post-Mortem Studie den Dorsolateralen Präfrontalen Kortex (DLPF) bei schizophren erkrankten 
und gesunden Menschen mittels einer DNA microarray-Technik die Genexpression und 
beobachteten eine erhöhte Genexpression in der Gruppe der erkrankten Menschen in einer Reihe 
von biologischen Vorgängen, wie der Signaltransduktion, der Neuroplastizität und der 
Neurotransmission. Darüber hinaus beobachteten sie auch eine unterschiedliche Expression von 
Genen, die für die Myelinisierung und die Oligodendrozytenfunktion verantwortlich gemacht 
werden62. Genetische Assoziationen konnten auch zu verschiedenen Varianten in den Genen des 
Dysbindin und des Neuroregulin, sowie des Genorts G72 und dem mit diesem Genort 
interagierenden Gen für D-Aminosäure-Oxydase-Aktivator (DAOA) beobachtet werden, wobei 
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diesen Auffälligkeiten keine kausale, sondern das Erkrankungsrisiko beeinflussende Bedeutung 
beigemessen wird (Klosterkötter et al.63). 
Als weitere beitragende Faktoren zur Entstehung einer schizophrenen Erkrankung werden auch 
Hinweise auf einen Polymorphismus des Alpha-7-Nikotinrezeptors als auch der Catechol-O-
Methyl-Transferase und eine Mutation des Serotonin 5-HT-2A Rezeptors diskutiert
52.  
 
 
Die Rolle von Östrogen in der Schizophrenie 
 
Die Erkrankungshäufigkeit einer Schizophrenie bei Männern ist eingipflig mit einem Gipfel 
zwischen dem 15. und 24. Lebensjahr. Danach sinkt das Risiko, an einer Erkrankung des 
schizophrenen Formenkreises zu erkranken, stetig. Maurer et al.64 betrachten in ihrer Arbeit den 
Einfluss von Östrogen auf die Schizophrenie. Sie beschreiben bei Frauen eine zweigipflige 
Altersverteilung, und zwar zwischen dem 20. und 29. Lebensjahr und zwischen dem 45. und 49. 
Lebensjahr. Ab der Prämenopause, mit dem zunehmenden Abfall des Östrogenspiegels, steigt das 
Erkrankungsrisiko wieder an. Um diese geschlechtsspezifischen Altersverteilungen zu erklären, 
wurde ein protektiver Effekt des Östrogens postuliert. So beschreiben Maurer et al.64 in ihrer 
Übersichtsarbeit auch die Beobachtung, dass in Tierversuchen für Östradiol ein ähnlicher 
antidopaminerger Effekt wie für Neuroleptika nachgewiesen werden konnte. Darüber hinaus 
konnte gezeigt werden, dass selbiger Stoff die Sensitivität von Dopamin D2-Rezeptoren senkt. 
Kulkarni et al.65 behandelten in ihrer Studie eine Gruppe akut psychotischer Frauen mit Östradiol 
0,02mg über acht Wochen ergänzend zu einer neuroleptischen Therapie und verglichen diese mit 
einer Gruppe akut psychotischer Frauen, die nur einer neuroleptischen Therapie unterstanden. Die 
ergänzend mit Östradiol behandelte Gruppe an Frauen erholte sich deutlich schneller als die 
Vergleichsgruppe, was für einen antipsychotischen Effekt des Östradiols spricht. Bei Frauen, die 
unter einer schizophrenen Erkrankung leiden, finden sich gehäuft ein erniedrigter Östrogenspiegel 
und ein gestörter Menstruationszyklus. Darüber hinaus lässt sich beobachten, dass eine 
schizophrene Episode häufig in einer Niedrigöstrogenphase des Menstruationszyklus beginnt 
(Maurer et al.64).  
Gegenwärtig wird die Verwendung von Östrogen ergänzend zur Neuroleptikagabe in der Therapie 
der Schizophrenie diskutiert64. 
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Neuroanatomische Auffälligkeiten 
 
Da nicht jeder Mensch mit genetisch bedingter Prädisposition an einer Schizophrenie erkrankt, 
legt dieses den Schluss nahe, dass für die Entstehung, bzw. Manifestation der Erkrankung weitere 
Faktoren hinzukommen müssen. So wurden auch perinatale Hirnschädigungen (Minimal Brain 
Dysfunction) als ursächlich diskutiert. Anlass zu dieser Diskussion gaben Zwillingsstudien bei 
denen der Zwilling an einer Schizophrenie erkrankte, der solche perinatalen „Minimal Brain 
Dysfunctions“ aufwies57. 
Neuroanatomische Auffälligkeiten schizophrener Patienten sind in der letzten Zeit in vivo und 
post mortem unter Zuhilfenahme bildgebender Verfahren untersucht worden. Es scheinen sich 
kortikale und subkortikale Strukturen schizophren erkrankter Menschen von denen gesunder 
Menschen zu unterscheiden.  
Ventrikel und Volumenreduktion 
Gehäuft weisen schizophren erkrankte Menschen kleinere Gesamthirnvolumina auf als Gesunde, 
und die Volumenabnahme steht eng im Zusammenhang mit einer Abnahme der grauen Substanz 
(Schmitt et al.66). In der Arbeit von Schmitt et al.66, die die Auswertung von MRT-Studien 
zwischen 1994 und 2000 zum Gegenstand hatte, zeigten sich als häufigste Befunde bei chronisch 
schizophrenen Patienten eine Erweiterung der Liquorräume, insbesondere der Temporalhörner, 
und daneben ein vermindertes Volumen der grauen Hirnsubstanz. Die Volumenreduktion ist 
jedoch nicht gleichmäßig über das gesamte Gehirn verteilt. Am deutlichsten ausgeprägt zeigen 
sich Volumenabnahmen in frontalen und temporalen Regionen (Gur et. al.67). Im Temporallappen 
sind in 73% (Schmitt et al.66) der untersuchten Studien der Hippocampus (Gur et. al.68) als Tor 
zum Gedächtnis und als Teil des limbischen Systems mit seiner Gedächtnisfunktion, welche 
durch seine Nachbarschaft zur Amygdala eine emotionale Färbung erhält, und in über 76% der 
untersuchten Studien der Gyrus Temporalis Superior, der mit akustischen Halluzinationen 
korreliert ist66, von einer Volumenreduktion betroffen. In über 70% der untersuchten Studien ist 
einen Volumenreduktion im Temporallappen nachweisbar, jedoch scheint die Volumenreduktion 
nicht gleichförmig über den ganzen Lobus Temporalis verteilt zu sein, sondern spezifische 
Strukturen (Hippocampus/Gyrus Temporalis Superior) zu betreffen, die mit psychopathologischen 
Symptomen bei schizophrenen Patienten assoziiert sind66. Im Frontallappen lässt sich in 70%, im 
Thalamus in 63% und im Cerebellum in 60% der Studien eine Volumenreduktion nachweisen. So 
beschreiben die Autoren, dass sich insgesamt in über 83% aller untersuchten Studien eine 
Reduktion der grauen Substanz feststellen lässt. 
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Frontallappen und Okzipitallappen 
Darüber hinaus ist eine bei Gesunden normale strukturelle Asymmetrie des Frontallappens 
(rechts>links) und des Okzipitallappens (links>rechts) bei schizophren Erkrankten nicht 
auffindbar66. Diese Beobachtung wird als Hinweis auf eine pränatale Schädigung in der 
Hirnentwicklung im Zusammenhang mit den bereits beschriebenen Einflussfaktoren, wie einer 
viralen Exposition (mütterliche pränatale Influenzaexposition), Geburtskomplikationen, 
genetischen und saisonalen Faktoren, diskutiert69. In 70% der von Schmitt et al.66 untersuchten 
Studien werden Volumenreduktionen beschrieben, wobei besonders der dorsolaterale präfrontale 
Kortex betroffen zu sein scheint (Schläpfer et al.70). 
Limbisches System und Temporallappen 
Ergebnisse aus Studien deuten darauf hin, dass in den limbischen Strukturen Parenchymverlust, 
pathologische Zellanordnungen oder verminderte Nervenzellzahlen zu finden sind57. Ergebnisse 
von Danos et al.71 zeigen eine signifikante Reduktion von Projektionsneuronen im limbischen 
Thalamus, ähnlich derer von Young et al.72. Sie fanden im Thalamus in ihrer Post-Mortem Studie 
an 8 schizophren erkrankten Menschen und 8 gesunden eine signifikante Reduktion der Anzahl 
von Neuronen, besonders im Bereich der Mediodorsalen Kerne (Reduktion von bis zu 35%)72. 
Jeder gesunde Mensch wies eine Neuronenzahl von über 3,5 Millionen auf, während die Anzahl 
der Neuronen in diesem Bereich bei jedem schizophren erkrankten Menschen unter 3,5 Millionen 
betrug. Aufgrund der Verbindungen zwischen den Thalamuskernen und dem Präfrontalen Kortex 
sehen die Autoren darin eine mögliche Erklärung für die beschriebenen präfrontalen 
Veränderungen, wie reduziertes Volumen und einem Hypometabolismus.  
Gur et al.68 beobachteten eine Verminderung der grauen Substanz in der Amygdala als auch im 
Bereich des Hippocampus. Diese Auffälligkeiten scheinen in einem engen Zusammenhang mit 
den kognitiven Leistungen schizophren Erkrankter zu stehen (Gur et al.68). Ebenso beobachteten 
Gur et al.67 in einer anderen Studie eine Reduktion der grauen Substanz, vor allem im Bereich des 
Dorsolateralen Präfrontalen Kortex.  
Zeitlicher Einfluss auf Erkrankungsverlauf 
Der zeitliche Verlauf der Erkrankung scheint auf das Fortschreiten der neuroanatomischen 
Auffälligkeiten auch einen Einfluss zu haben. Es wurden verschiedene strukturelle Auffälligkeiten 
bei Patienten mit unterschiedlicher Erkrankungsdauer nachgewiesen, die im Folgenden 
beschrieben werden sollen. 
Madsen et al.73 untersuchten in ihrer Studie ersterkrankte schizophrene Patienten mittels 
Computertomographie (CT), in der sie vergrößerte kortikale Fissuren und Sulci feststellten. Um 
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den Verlauf der cerebralen Auffälligkeiten dokumentieren zu können, untersuchten sie nach 5 
Jahren dieselben Patienten erneut. Es konnte ein Fortschreiten der frontalen Gehirnatrophie bei 
den schizophrenen Patienten festgestellt werden. Es zeigten chronisch (Bryant et al.74), akute und 
ersterkrankte (Withworth et al.75) schizophrene Patienten Volumenminderungen der Amygdala, 
des Hippocampus und des Gyrus Parahippocampalis, wobei die gesunden Kontrollpersonen die 
größten Volumina aufwiesen, während die kleinsten Volumina des Amygdala-
Hippocampuskomplexes die Ersterkrankten zeigten. Das Auftreten der beschriebenen 
Volumenreduktion bereits zu Beginn der Erkrankung legt den Schluss nahe, dass der Erkrankung 
eher eine Entwicklungsstörung als eine degenerative Störung zu Grunde liegt. Wie bereits oben 
beschrieben, liegen jedoch auch Untersuchungen von Madsen et al.73 vor, in denen die 
neuroanatomischen Auffälligkeiten ersterkrankter schizophrener Menschen mit der 
Erkrankungsdauer korrelieren, was eher für eine degenerative Erkrankung sprechen würde, so 
dass zu dem heutigen Zeitpunkt in diesem Punkt nach den Erkenntnissen der Forschung keine 
Einigkeit besteht. 
Einflussfaktoren 
Weitere Einflussfaktoren, die bezüglich der neuroanatomischen Auffälligkeiten berücksichtigt 
werden sollten, sind Geburtskomplikationen. Geburtskomplikationen scheinen die postnatale, 
neuronale Entwicklung negativ zu beeinflussen (Cannon et. al.76), so dass sich die Erkrankung 
frühzeitig manifestiert und dann einen progredienten Verlauf nimmt. 
Zu bedenken bleibt, dass trotz teilweiser Korrelationen zwischen neuroanatomischen und 
psychopathologischen Befunden ein Kausalzusammenhang damit nicht sicher bewiesen ist. Bei 
Ergebnissen von Studien, gerade chronisch erkrankter schizophrener Menschen, lässt sich nicht 
sicher unterscheiden, ob die beobachteten Auffälligkeiten bereits vor der Erkrankung oder nach 
Erkrankungsbeginn vorhanden waren und welche weiteren Einflussfaktoren welche Rolle spielen. 
Aus diesem Grunde wird in jüngerer Zeit verstärkt Wert auf die Untersuchung Ersterkrankter 
gelegt, um zeitbedingte Einflussfaktoren wie Therapie und Medikation minimieren zu können. 
 
Neurobiochemische Befunde 
 
Neben neuroanatomischen Befunden werden auch eine Reihe neurobiochemischer Befunde im 
Zusammenhang mit der Genese der Schizophrenie diskutiert. 
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Für die Entstehung der Schizophrenie wird eine Überaktivität des mesolimbischen dopaminergen 
Systems diskutiert, wobei diese These vor allem durch Beobachtungen gestützt wird, dass 
Neuroleptika ihre antipsychotische Wirkung über die Blockade von Dopamin-Rezeptoren 
entfalten (Fleischhacker et al.77). Es wurden beim Menschen indessen Rezeptorsubtypen D1-5 
nachgewiesen, welche in Verbindung mit postsynaptischen Signaltransduktionprozessen, wie der 
Aktivierung der sogenannte „immediate early genes“, gebracht werden (Wobrock et. al.52). Es 
lassen sich auch psychotische Symptome, wie Halluzinationen und Verfolgungswahn, durch 
Amphetamine über eine Erhöhung der Dopaminfreisetzung auslösen, was die Rolle des Dopamins 
im Zusammenhang mit schizophrenen Erkrankungen unterstreicht. Im Kontext mit Schizophrenie 
spielt Dopamin in verschiedenen Bereichen des Hirns eine Rolle. Laruelle et al.78 sehen eine 
besondere Bedeutung für die Entstehung einer Schizophrenie in einer übermäßigen Stimulation 
von D2-Rezeptoren im Bereich des Striatums und einer verminderten Stimulation von D1-
Rezeptoren im Bereich des Frontalhirns (Laruelle et al.78). 
Diskutiert wird neben der Rolle des Dopamins eine Unterfunktion von N-Methyl-D-Aspartat 
(NMDA)–Rezeptoren im Bereich des Präfrontalen Kortex und des Hippocampus im 
Zusammenhang mit der glutamatergen Neurotransmission, welche sich auch auf die Dopamin-
Dysbalance auswirkt. 
Auch eine Dysbalance im Neurotransmittersystem des Glutamats scheint die Entstehung einer 
Schizophrenie zu begünstigen. Die Zellen mit einer Rezeptorempfindlichkeit für Glutamat 
befinden sich im gesamten Kortex, dem Hippocampus mit Projektion in das Limbische System 
und den Basalganglien (kortiko-striato-thalamo-kortikaler-Regelkreis)79. Die Wirkung von 
Glutamat ist vorwiegend exzitatorisch und indirekt hemmend (über die Aktivierung hemmender 
Neurone). Nach Bleich et al.79 und Retz et al.80 kommt es zu einer Glutamat vermittelten 
Unterfunktion des kortiko-striatalen Weges und über eine verminderte Hemmung des Striatums 
auf den Thalamus zu einer Öffnung des thalamischen Filters, was auf diesem Wege zu einem 
ungesteuerten Zufluss sensorischer Informationen zum Kortex führt und dadurch die Entstehung 
von Halluzinationen begünstigt (siehe Abb.3). Die nicht kompetitive Hemmung des Glutamats 
durch Ketamin in thalamo-kortikalen und limbischen Bereichen und die damit verbundene 
halluzinatorische Wirkung dieser Substanz unterstreicht die regulative Funktion des Glutamats im 
kortiko-striato-thalamischen Regelkreis81. Bei Untersuchungen an schizophren erkrankten 
Menschen wurde ein erniedrigter Glutamatspiegel in der Liquorflüssigkeit festgestellt (Tsai et 
al.82).  
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Abb.3: Glutamathypothese der Schizophrenien nach Kornhuber et al.(1998). Es wird ein Gleichgewicht zwischen 
hemmenden dopaminergen und aktivierenden glutamatergen Neuronen postuliert. 
 
Ein weiterer zu beachtender Neurotransmitter im Kontext mit der Erkrankung der Schizophrenie 
ist das Serotonin. Aufgrund beobachteter Wirkungen von LSD und Psilocybin, welche 
vorwiegend Ich-Störungen und schizophrene Positiv-Symptome auslösen,  und deren chemischer 
Verwandtschaft mit Serotonin wird neben einer Störung in den dopaminergen und glutamatergen 
Neurotransmittersystemen eine Störung im Serotoninsystem angenommen83. Serotonerge Neurone 
projizieren aus dem rostralen Teil der Raphekerne in verschiedene Bereiche des Frontallappens. 
Laruelle et al.84 untersuchten die serotonergen Rezeptoren im Bereich des Präfrontalen Kortex bei 
schizophren erkrankten Menschen und berichteten von einer verminderten Serotonin-Aufnahme 
und einer veränderten Serotonin-Rezeptordichte prä- und postsynaptisch im Bereich des 
Präfrontalen Kortex. In der Diskussion um die Rolle des Serotonins und der Auswirkung auf die 
Manifestation einer schizophrenen Erkrankung wird der Wegfall der serotonergen Hemmung des 
Präfrontalen Kortex auf subkortikale Strukturen verantwortlich gemacht, was in der Folge zu 
einer gesteigerten dopaminergen Funktion führt (Wobrock et al.52). 
An weiteren Auffälligkeiten konnte in Post-Mortem Studien an schizophren erkrankten Menschen 
ein erhöhter Spiegel an N-Acetylaspartylglutamat (NAAG) und ein erniedrigter Spiegel für die 
NAAG-assoziierte Dipeptidase, welche NAAG in Glutamat und Aspartat spaltet, festgestellt 
werden (Bleich et al.79), was in der Folge zu einer Hypofunktion in glutamatergen Synapsen 
führen könnte. Ebenso konnte man eine erhöhte Zahl an NMDA-Rezeptoren in den Bereichen des 
Präfrontalen Kortex, des Hippocampus und der Basalganglien aufzeigen, was eine 
kompensatorische Induktion an Rezeptoren aufgrund einer verminderten glutamatergen 
Neurotransmission bedeuten könnte (Aparicio et al.85). 
 
Sensorischer Eingang 
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Hirnfunktionelle Auffälligkeiten 
 
Im Folgenden wird kurz auf die in der Literatur beschriebenen hirnfunktionellen Auffälligkeiten 
bei schizophren erkrankten Menschen eingegangen, untergliedert nach verschiedenen 
Symptombereichen.  
Kognitive Defizite 
Hinweise aus Studien ergeben, dass verminderte regionale cerebrale Blutflussraten (rCBF) und 
eine damit verminderte Aktivierung im Bereich des Frontalen Kortex bei schizophren erkrankten 
Menschen im Zusammenhang mit dem Schwierigkeitsgrad der gestellten Aufgabe auftreten. 
Ortuno et al.86 beobachteten ein Defizit des frontobasalen und präfrontalen Blutflusses während 
der Durchführung des Wisconsin Card Sorting Tests (WCST) bei schizophren Erkrankten im 
Vergleich zu einer gesunden Kontrollgruppe. Kim et al.87 können in ihren Untersuchungen an 30 
schizophren Erkrankten einen erniedrigten präfrontalen regionalen Blutfluss (rCBF) während der 
Bearbeitung einer kognitiven Aufgabe aufzeigen. 
Auch temporale, insbesondere hippocampale Regionen zeigen in Verbindung mit der Bearbeitung 
kognitiver Aufgaben hirnfunktionelle Auffälligkeiten. Nordahl et al.88 beobachteten bei 
schizophren Erkrankten verminderte Aktivierungsmuster im Hippocampusgebiet und im 
Temporallappen während der Bearbeitung kognitiver Aufgaben.  
Die Untersuchung des Arbeitsgedächtnisses schizophren erkrankter Menschen zeigt Defizite im 
Arbeitsgedächtnis, welche mit abnormen Aktivierungsmustern gegenüber gesunden Menschen in 
den Bereichen des Thalamus und der Basalganglien vergesellschaftet sind (Manoach et al.89).  
Hirnfunktionelle Auffälligkeiten bei akustischen Halluzinationen 
Das Auftreten akustischer Halluzinationen korreliert mit verstärkten Aktivierungen im anterioren 
cingulären Kortex, Temporallappen, Inferioren Frontalen Kortex, Thalamus, Hippocampus und 
den Colliculi Inferiores (Shergill et al.90). Lennox et al.91 beobachteten daneben noch verstärkte 
Aktivierungsmuster in den Bereichen des Präfrontalkortex während des Auftretens akustischer 
Halluzinationen.  
Eine verstärkte Beteiligung des limbischen Systems, insbesondere des Hippocampus, im 
Zusammenhang mit akustischen Halluzinationen konnten Silbersweig et al.92 als auch Kircher et 
al.56 beobachten. Darüber hinaus beobachteten Silbersweig et al.93 eine verstärkte Beteiligung des 
Gyrus Cinguli, des Orbitofrontalen Kortex als auch des Thalamus im Zusammenhang mit 
Halluzinationen. Kircher et al.56 sehen in diesem Kontext verstärkte Amygdalaaktivierungen, 
besonders im Zusammenhang mit Angst während des Auftretens akustischer Halluzinationen. 
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Hirnfunktionelle Auffälligkeiten bei Denkstörungen  
In Verbindung mit positiven formalen Denkstörungen wie Neologismen und 
Gedankenzerfahrenheit, ließen sich Aktivierungsmuster im Gyrus Temporalis Superior 
(Weinstein et al. 94; Kircher, et al. 95) zeigen, der einen Teil des Wernicke-Sprachareals bildet.  
Bei negativen Denkstörungen, zu denen Gedankenverarmung und Gedankenabreissen gehören, 
fanden sich hingegen verstärkte Aktivierungsmuster im Bereich des Cuneus, des Gyrus Frontalis 
Medialis und des Lobus parietalis96. Bezogen auf Gedächtnisstörungen wurden 
Minderaktivierungen im Bereich des Hippocampus beobachtet.  
 
 
Hirnfunktionelle Auffälligkeiten bei der Verarbeitung von Emotionen  
 
Untersuchungen mittels fMRT an schizophrenen Patienten zeigen signifikante Beeinträchtigungen 
bei der Unterscheidung von emotionalen Gesichtsausdrücken, wie Freude, Trauer, Angst und 
Ärger (Schneider et al. 97). 
In der Literatur wird häufig bei schizophren erkrankten Menschen ein verminderter Metabolismus 
in den präfrontalen und frontalen Strukturen des Kortex während der Verarbeitung emotionaler 
Stimuli beobachtet. Für diese Beobachtung wird in der Literatur häufig der Begriff 
Hypofrontalität verwendet. Hill et al.98 als auch Davidson et al.99 und Higashima et al.100 kommen 
in ihren Analysen funktionell-bildgebender Studien zu dem Thema der Hypofrontalität bei 
schizophren erkrankten Menschen zu dem Ergebnis einer verminderten Aktivierung im Bereich 
des Frontalen Kortex. Kircher et al.56 schreiben dem Frontalen Kortex Aufgaben in der Regulation 
emotionaler Reaktionen zu. Neben einer Beteiligung des Präfrontalen Kortex im Sinne einer 
Hypoaktivierung im Zusammenhang mit der Induktion von Trauer bei schizophren erkrankten 
Menschen mittels visueller Stimuli, beobachteten Stip et al.101 Hypoaktivierungen in den 
Bereichen des anterioren cingulären Kortex und des Nucleus Caudatus. Wie Stip et al. 101 
berichten auch Fahim et al.102, 103 und Reske et al.104 bei ihren Untersuchungen mit schizophren 
erkrankten Menschen, welche negativ gefärbte Bilder sahen, von verminderten Aktivierungen in 
den Bereichen des Präfrontalen Kortex, des anterioren cingulären Kortex, des Caudatums und des 
Orbitofrontalen Kortex. Reske et al.104  können neben diesen Beobachtungen Hypoaktivierungen 
in den Bereichen des Thalamus und des Hippocampus feststellen. Bozikas et al.105 beobachteten 
vor allem ein Defizit in der Verarbeitung negativer Emotionen, insbesondere Ärger und Trauer. 
Zusammenfassend lässt sich sagen, dass Dysfunktionen bei der Verarbeitung von emotionalen 
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Inhalten häufig in den subcorticalen Bereichen des Limbischen Systems, wie zum Beispiel in den 
Regionen des Thalamus und des Hippocampus, als auch im Caudatum und in kortikalen 
Bereichen, wie dem Präfrontalen und Frontalen Kortex und dem anterioren cingulären Kortex, 
beschrieben werden. 
 
 
2.2.6 Verlauf 
 
Der Verlauf einer Erkrankung aus dem Formenkreis der schizophrenen Erkrankungen ist stark 
individuell abhängig und wird in der Literatur vielseitig diskutiert. 
Der ICD 10 unterscheidet nach folgenden prinzipiellen Verlaufsarten: 
kontinuierlich (F20.x0), episodisch mit zunehmendem Residuum (F20.x1), episodisch mit 
stabilem Residuum (F20.x2), episodisch remittierend (F20.x3), unvollständige Remission 
(F20.x4), vollständige Remission (F20.x5), andere (F20.x8), Beobachtungszeitraum weniger als 
ein Jahr (F20.x9).  
Hegarty et al.106 untersuchten in ihrer Meta-Analyse über 821 Studien in dem Zeitraum zwischen 
1985 bis 1992 das Outcome von schizophren Erkrankten und beobachteten, dass sich im Mittel 
nach 5,6 Jahren der Zustand in 40,2 % der Fälle gebessert hat.  
Schüttler107 kommt zu dem Schluss, dass trotz jahrelanger Forschungsarbeit die Kenntnisse über 
den Verlauf der Schizophrenien „noch eher allgemeiner Natur“ sind. Er fasst den Stand der 
Erkenntnisse wie folgt zusammen: 
„Die Erkrankung verschlechtert sich nicht zwangsläufig mit zunehmender Dauer, sie erreicht 
vielmehr nach 5-10 Jahren ein Plateau und zeigt im Querschnitt auch viele Jahre nach 
Erkrankungsbeginn intra- und interindividuelle Heterogenität. Die Heterogenität basiert zum Teil 
auf Stichprobencharakter wie Psychopathologie und Merkmalen aus dem Persönlichkeits- und 
soziodemographischen Bereich. Weitgehend ungeklärt scheint der Einfluss von 
Behandlungsmaßnahmen.“ 
Jobe et al.108 stellen fest, dass die Schizophrenie eine Erkrankung mit relativ schlechtem Outcome 
ist. An einer Schizophrenie erkrankte Menschen haben in der Regel einen schlechteren Verlauf als 
andere Menschen mit psychotischen und nicht-psychotischen psychiatrischen Erkrankungen. 
Auch Jobe et al.108 können eine große Heterogenität der Krankheitsverläufe bei schizophren 
Erkrankten erkennen. 
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In seltenen Fällen bleibt die produktiv-schizophrene Symptomatik chronisch bestehen, bei einem 
deutlich größeren Teil verbleibt ein Residualzustand, der sich vor allem durch eine 
Negativsymptomatik und Auftreten von produktiver Restsymptomatik kennzeichnet57. 
Das Vollbild einer Schizophrenie tritt akut auf, oder beginnt einschleichend, wobei den für eine 
Schizophrenie typischen Symptomen häufig untypische Prodromalsymptome vorausgehen. Die 
Dauer einer solchen akuten Manifestation bewegt sich in einem Bereich von Wochen und 
Monaten. 
 
 
2.2.7 Therapie  
 
Die Behandlung einer Schizophrenie gestaltet sich aus einem multimodalen Behandlungskonzept, 
welches sich aus einer psychopharmakologischen Therapie und psychotherapeutischen 
Maßnahmen zusammensetzt. In der Therapie der Schizophrenie unterscheidet man prinzipiell 
zwischen einer Akut- und einer Langzeitbehandlung. Ziel der Akutbehandlung ist primär die 
Linderung der Symptome wie Agitation, Selbst- oder Fremdgefährdung und weiterer Positiv-
Symptome. Für die Akutbehandlung ist die neuroleptische Behandlung am geeignetsten und 
erfolgt nicht selten unter stationären Bedingungen. Liegt eine Fremd- oder Eigengefährdung vor, 
ist eine stationäre Aufnahme unumgänglich. Der Einsatz von Antipsychotika soll nicht 
ausschließlich die Positiv-Symptomatik lindern, sondern auch einer Rezidivprophylaxe dienen. 
Für die Akutbehandlung und Langzeitbehandlung einer Schizophrenie wird die Verwendung von 
Antipsychotika der zweiten Generation empfohlen (Fleischhacker et al.77). Zu den Antipsychotika 
der ersten Generation (klassische Antipsychotika) gehören vor allem Phenothiazine und 
Butyrophenone. Bei den Phenothiazinen besitzt Chlorpromazin mit seiner aliphatischen Gruppe 
eine geringere dopaminantagonistische Aktivität, im Vordergrund steht eher eine sedierende 
Wirkung. Daneben besitzt dieses Medikament eine parasympathische und sympathische Aktivität. 
Fluphenazin aus derselben Präparategruppe hat eine geringere Wirkung auf das autonome 
Nervensystem und dementsprechend weniger unerwünschte Wirkungen, die das autonome 
Nervensystem betreffen. Dafür besitzt es jedoch eine höhere dopaminantagonistische Potenz und 
verursacht deshalb häufiger extrapyramidalmotorische Nebenwirkungen77. 
Medikamente der Gruppe der Butyrophenone wie Haloperidol besitzen geringere 
antimuskarinerge und anticholinerge Nebenwirkungen und eine starke Affinität zu 
Dopaminrezeptoren, wodurch diese Medikamente eine ausgeprägte antipsychotische Wirkung 
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besitzen, jedoch auch dementsprechend häufiger extrapyramidalmotorische Nebenwirkungen 
verursachen. 
Clozapin ist ein Vertreter der Antipsychotika der zweiten Generation (atypische Neuroleptika) 
und besitzt eine hohe Affinität zu 5-HT2A-Rezeptoren und eine geringere Affinität zu D2-
Rezeptoren. Daneben besitzt es Wirkung auf die D1- und D4-Rezeptoren, als auch eine 
antagonistische Wirkung auf muskarinerge und α-adrenerge Rezeptoren. 
So kommt es bei den unerwünschten Wirkungen häufig zu einer Hypotension, Sedierung, 
Speichelfluss und in höheren Dosen zu epileptischen Manifestationen. Es kann auch zu einer 
Agranulozytose führen. Risperidon als weiterer Vertreter der atypischen Neurolpetika besitzt 
neben einer 5-HT2 und einer D2-Affinität auch eine zu H1- und α1-Rezeptoren. Hier lässt sich ein 
dosisabhängiges Auftreten von extrapyramidalmotorischen Nebenwirkungen beobachten. Des 
Weiteren treten Übelkeit, Insomnie, Angst und Agitation auf77. Vorteile der Antipsychotika der 
zweiten Generation sind die Wirkungen auf die Negativsymptome. Für Amisulprid konnte dies 
belegt werden77. Amisulprid bindet zu 100% an D2 Rezeptoren in limbischen und striatalen 
Strukturen (Arnt et al.109). Es ist in seiner Effektstärke bezogen auf Positivsymptome ebenso stark 
wie Haloperidol oder Risperidon, jedoch ist die Häufigkeit extrapyramidaler Nebenwirkungen 
geringer als die von Haloperidol. McKeage et al.110 konnten in ihrer Untersuchung zeigen, dass 
Amisulprid in niedriger Dosierung eine Wirkung gegen Negativ-Symptome besitzt. Zu einer 
Normalisierung der kognitiven Funktion kommt es jedoch auch bei der zweiten Generation von 
Antipsychotika nicht77.  
 
 
 
2.3 Grundlagen der funktionellen Kernspintomographie 
 
Für die Darstellung hirnfunktioneller oder auch neuroanatomischer Auffälligkeiten bei 
schizophren erkrankten Menschen werden verschiedene bildgebende Verfahren eingesetzt. In der 
Darstellung cerebraler Aktivitäten ist das Verfahren der fMRT ein häufig verwendetes Verfahren. 
Zunächst soll im Folgenden das Prinzip der Kernspintomographie erläutert werden, um im 
Anschluss daran auf die Funktionsweise der funktionellen Kernspintomographie einzugehen. 
Im Mittelpunkt eines Kernspintomographen (s.Abb.4) steht ein starkes Magnetfeld, welches durch 
ein Spulensystem aufgebaut wird. Da bei den Spulen ein Supraleiter verwendet wird, der bei einer 
Temperatur nahe dem absoluten Nullpunkt seinen elektrischen Widerstand verliert, wird das 
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System mittels flüssigen Heliums gekühlt. So kann permanent ein starkes Magnetfeld 
aufrechterhalten werden, ohne dass weitere Energie hinzugefügt wird.  
Weiterhin besteht ein Tomograph aus einer sogenannten Shimspule, die 
Magnetfeldinhomogenitäten ausgleicht, des Weiteren aus Gradientenspulen, die eine lineare 
Veränderung des Magnetfeldes in x, y, z Richtung durch Ein- und Ausschalten innerhalb von 
wenigen 100 Mikrosekunden ermöglichen und für die Bildkodierung zuständig sind (Schichtwahl 
und Ortskodierung). Hinzu kommen noch ein Hochfrequenz-Pulsgenerator und ein 
Hochfrequenzempfänger. 
In der Medizin ist das Wasserstoffatom für die Messung von zentralem Interesse, da es im 
menschlichen Körper am häufigsten vorkommt. Der Kern des Wasserstoffatoms (Proton) besitzt 
einen Eigendrehimpuls (Spin), der ein magnetisches Feld erzeugt. Ohne äußeres Magnetfeld sind 
die Spins zufällig im Raum orientiert. Werden die Spins eines Körpers in ein Magnetfeld B0 
gebracht, sind sie nicht mehr länger zufällig im Raum orientiert. Sie richten sich entlang des 
applizierten Magnetfeldes B0 aus. Für die Spins gibt es nur noch zwei Möglichkeiten der 
Ausrichtung. Sie richten sich entweder parallel oder antiparallel zum Magnetfeld aus und geben 
dabei Energie ab. Aus energetischen Gründen richtet sich die Mehrheit der Spins parallel aus, 
wobei trotzdem von circa 1.000.000 Protonen nur 5 für das MRT gebraucht werden können. Die 
Spins rotieren einer Kreiselbewegung ähnlich um die Achse von B0. Die Frequenz dieser 
Kreiselbewegung ist charakteristisch (Larmorfrequenz ω) und verhält sich proportional zur 
Magnetfeldstärke. In der Summe bildet sich ein Magnetisierungsvektor entlang von B0 
(Längsmagnetisierung entlang der z-Achse). 
Werden elektromagnetische Hochfrequenzimpulse (HF) von definierter Frequenz und Zeit 
appliziert, errichtet sich ein magnetisches Feld B1, und es wird eine relative Ausrichtung der Spins 
zum statischen Magnetfeld erreicht. Der Winkel zwischen B0 und B1 wird Kippwinkel genannt. 
Die Spins sind jetzt entlang der xy-Ebene ausgerichtet (transversale Magnetisierung). Nach 
Ausbleiben der HF-Impulse werden die Spins in ihre Ausgangslage in z-Richtung zurückgelenkt. 
In dieser Zeit nimmt die transversale Magnetisierung (MR-Signal) ab und die 
Längsmagnetisierung wieder zu (T1 Relaxation). Die bei diesen Vorgängen auftretende 
elektromagnetische Strahlung kann gemessen werden. Der zeitliche Verlauf eines Signals ist für 
unterschiedliche Gewebe spezifisch und von verschiedenen Faktoren abhängig. Die 
Protonendichte, die Längsrelaxationszeit T1 und die Querrelaxationszeiten T2 und T2
* stellen die 
wichtigsten Einflussfaktoren dar. Die Querrelaxationszeiten beschreiben die Beweglichkeit im 
Gewebe, während T1 die Zeit nach einem HF Impuls widerspiegelt, bis sich ein bestimmter Anteil 
der Längsmagnetisierung wieder gebildet hat. 
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Die graue und die weiße Hirnsubstanz zeigen diesbezüglich deutlich Unterschiede, was T1 
gewichtete Bilder für anatomische Fragestellungen bedeutsam macht. Eine erneute Anregung 
durch einen HF-Impuls mit einer Latenz TR (Repetitionszeit) sollte erst dann erfolgen, wenn alle 
Spins in die Ausgangslage zurückgelenkt wurden, da bei einer zu kurz gewählten TR-Zeit das neu 
generierte Signal aus den noch nicht vollständig zurückgelenkten Spins schwächer würde. Dieser 
Effekt ist nutzbar, um die unterschiedlichen Gewebe besser darstellen zu können. 
Unterschiedliche Gewebearten haben unterschiedliche Relaxationszeiten und stellen sich dadurch 
mit unterschiedlichem Bildkontrast dar. Regional unterschiedliche Magnetisierungen, sogenannte 
regionale Suszeptibilitätsunterschiede, führen zu unterschiedlichen Larmorfrequenzen und 
Signaldephasierungen, welche mit der T2
* -Relaxation nachgewiesen werden. T2
* gewichtete 
Bilder sind dementsprechend sensitiv für Änderungen der magnetischen Eigenschaften eines 
Gewebes.  
Für die Bildgebung unterscheidet man darüber hinaus unterschiedliche Arten von Sequenzen mit 
unterschiedlichen Puls- und Dephasierungsabläufen. In der funktionellen Kernspintomographie 
werden schnelle Gradientenechosequenzen oder das Echo-Planar-Imaging verwandt. Darüber 
hinaus werden T2
* oder suszeptibiltätsgewichtete Sequenzen verwendet, um die regionale 
Zunahme der Sauerstoffsättigung und des rCBF nachzuweisen. 
Für die funktionelle Bildgebung am bedeutendsten ist das Echo-Planar-Imaging (EPI). Gegenüber 
dem Spin-Echo und dem Gradient-Echo besitzt es den Vorteil einer höheren zeitlichen Auflösung. 
Innerhalb von ca. 100 ms wird eine Schicht aufgenommen. Man kann auf diese Weise ein relativ 
großes Hirnvolumen innerhalb von 
wenigen Sekunden aufnehmen 
(Beispiel: Kopf je nach räumlicher 
Auflösung zwischen 20-42 Schichten). 
Nachteil dieser Methode ist, dass sie 
für anatomische Aufnahmen wenig 
gebräuchlich ist und durch lokale 
Magnetfeldinhomogenitäten in 
Abhängigkeit von dem jeweiligen 
Gewebe Bildverzerrungen entstehen, 
die die Aufnahmen erheblich in ihrer 
Aussagekraft einschränken können. 
Abb.4: Beispiel eines Kernspintomographen  
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2.3.1 Bold-Imaging: Gehirnaktivität und Durchblutungsregulation 
 
Erfolgt eine cerebrale Aktivierung, steigen in Abhängigkeit von dieser der Glukoseverbrauch 
(regionale metabolische Rate des Glukoseverbrauchs), der Sauerstoffverbrauch (regionale 
metabolische Rate des Sauerstoffverbrauchs) und der regionale cerebrale Blutfluss (rCBF). 
Infrarotabsorptionsspektroskopiestudien von Malonek und Grinvald111 zeigen bei zunächst 
unverändertem regionalem cerebralem Blutfluss (rCBF), dass nach ca. 2s die Sauerstoffextraktion 
aus dem Blut steigt und sich anschließend der rCBF erhöht, der nach 4-6s sein Maximum erreicht 
hat. Nach Beendigung der neuronalen Stimulation dauert es ca. 10s bis der rCBF-Wert wieder auf 
seinen Ausgangswert zurückgegangen ist. Diese verzögerte Reaktion der Blutflussregulation, die 
durch die hämodynamische Antwortfunktion charakterisiert wird, bestimmt die zeitliche 
Auflösung der funktionellen Kernspintomographie112. 
Zur Lokalisation von Gehirnaktivitäten macht man sich den sogenannten Blood-Oxygenation-
Level-Dependent Effekt (BOLD-Effekt) zu Nutze, der die Änderung der Blutsauerstoffsättigung 
während neuronaler Erregung und die damit verbundenen messbaren Änderungen der 
Magnetfeldhomogenität beschreibt. Dieser BOLD-Effekt beruht auf den paramagnetischen 
Eigenschaften von desoxygeniertem Hämoglobin. Durch die paramagnetischen Eigenschaften des 
Desoxyhämoglobins wird die Magnetfeldhomogenität in der Umgebung der Blutgefäße gestört. 
Das desoxygenierte Blut hat aufgrund des fehlenden Sauerstoffs am Fe2+ solche paramagnetischen 
Eigenschaften. Oxygeniertes Hämoglobin ist nur schwach diamagnetisch. Ein externer Stimulus 
bewirkt nun eine neuronale Aktivierung, die mit der oben genannten zeitlichen Verzögerung einen 
Anstieg des rCBF zur Folge hat (hämodynamische Antwort). Da nun verstärkt sauerstoffreiches 
Blut in den aktivierten Hirnbereich strömt, sinkt die Fraktion des desoxygenierten Hämoglobins. 
Der Durchblutungsanstieg bei Aktivierung ist deutlich größer als der damit verbundene 
Sauerstoffverbrauch, so dass auch der Anteil des desoxygenierten Hämoglobins im venösen Blut 
sinkt (s. Abb.5). Demnach sinkt der Störeinfluss auf die Magnetfeldhomogenität und diese nimmt 
zu, was sich in einer Signalerhöhung ausdrückt.  
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Abb.5: Prinzip des BOLD-Effektes  
 
Bei der funktionellen Kernspintomographie handelt es sich nicht um ein direktes Messinstrument, 
so dass stattdessen die cerebralen Aktivierungen zweier Phasen in Relation zueinander gesetzt 
werden. Mit einer einzigen Signalanregung lässt sich eine komplette Hirnschicht messen. Pro 
Schicht beträgt die Gesamtmesszeit ca. 80-120ms. Innerhalb weniger Sekunden kann damit ein 
größeres Hirnvolumen gemessen werden. Die Messungen der einzelnen Schichten erfolgt aber zu 
unterschiedlichen Zeitpunkten. Die Aufnahme der Schichten erfolgt innerhalb der TR 
(Repetitionszeit) nacheinander in aufsteigender, absteigender oder überlappender Reihenfolge. So 
kommt es, dass die Zeitpunkte zweier Schichten eines Volumens mehrere Sekunden auseinander 
liegen können. Um ein Maß für die Änderung der Gehirnaktivierung zu haben, sollte die Messung 
innerhalb von wenigen 100ms wiederholt werden (TR-Intervall). Da es, wie oben beschrieben, zu 
einer Verzögerung zwischen neuronaler Aktivierung und maximaler Zunahme der rCBF kommt, 
wird das Differenzsignal mit einer maximalen Messempfindlichkeit bei einer entsprechenden 
Zeitverzögerung gemessen (Echozeit). In den ersten 2 Sekunden nach neuronaler Erregung 
kommt es zu einer geringen Signalverminderung aufgrund der erhöhten Sauerstoffextraktion. 
Anschließend kommt es bei einem 1,5 Tesla Tomographen zu einem Signalanstieg von bis zu 
10%, welcher nach Beendigung der neuronalen Erregung mit einer Verzögerung von einigen 
Sekunden wieder auf seinen Ausgangswert zurückkehrt112. Da eine solche Messung auf den 
Magnetisierungseigenschaften und dem regionalen Blutfluss beruht, ist die räumliche Auflösung 
auch von der regionalen Blutgefäßarchitektur abhängig. Kortikal und subkortikal sind 
Auflösungen von 3mm und sogar von 1mm im visuellen Kortex realisierbar (Howseman et al.113 
und Menon et al.114). 
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2.4 Experimentelle Designs 
 
Bei der Gestaltung des Versuchsdesigns für funktionell kernspintomographische Studien ist das 
Erreichen möglichst starker Aktivierungen anzustreben. Da es sich bei der funktionellen 
Kernspintomographie um ein relatives Messinstrument handelt, ist es von Bedeutung, 
kontrastierende Bedingungen zu schaffen, wobei bei der Gestaltung der Paradigmen möglichst 
häufige und starke Änderungen der Aktivierung unter Berücksichtigung der zeitlichen 
Verzögerung des Signals aufgrund der hämodynamischen Antwort anzustreben sind. 
Einflusseffekte, wie Gewöhnungseffekte, sind dagegen möglichst zu reduzieren. 
Um eine Aussage über die relative Aktivierung zu ermöglichen, beispielsweise während der 
Betrachtung emotionaler Gesichter, muss ein Vergleich mit einer Ruheaktivierung angestellt 
werden (z.B. Betrachtung neutraler Gesichter oder Bearbeitung emotionaler Gesichter mit einer 
anderen Aufgabenstellung). Dieser Anforderung wird unter anderem das sogenannte Block-
Design (oder Box-Car-Design) gerecht. In einem Block-Design stehen sich Stimulations- und 
Ruhephasen gegenüber, die in einer festgelegten Abfolge angeordnet sind (s. Abb.6). Die 
einzelnen Phasen des zu untersuchenden psychologischen Vorgangs, wie zum Beispiel der 
Emotionsinduktion, sind dabei wesentlich länger als die konstante Zeitverzögerung in der 
hämodynamischen Antwort. Diesem Design zu Grunde liegt die Überlegung, dass die 
stimulusgebundene neuronale Aktivität sich aufsummiert und keine Wechselwirkungen zwischen 
den Aufgaben stattfinden, was bedeutet, dass die gemessene neuronale Aktivität sich nicht auf ein 
einzelnes Stimulationsereignis beziehen lässt. Diese Methode eines Versuchsaufbaus eignet sich 
gut, replizierbare, starke Emotionen auszulösen112. Nachteil dieses Designs ist die mangelnde 
Abbildung des zeitlichen Verlaufs. 
 
Abb.6: Block-Design für den Versuchsaufbau bei funktioneller Kernspintomographie 
 
Eine andere Art des Experimentdesigns ist das sogenannte Event-Related-Design (ER-Design). 
Diese Art von Design erlaubt eine flexiblere Gestaltung des Stimulationsablaufes. Durch die 
Einführung dieser Design Art konnte die zeitliche Auflösung des fMRT beträchtlich gesteigert 
werden. Das ER-Design ist gekennzeichnet durch eine Abfolge von kurzen, identischen 
Einzelaktivierungen (Single Trials), so dass eine Ereignis-korrelierte Aufnahme und eine Analyse 
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der neuronalen Aktivitäten ermöglicht werden. Die Messung mehrerer Hirnschichten dauert 
länger als der zeitliche Signalverlauf der Einzelaktivierung in einer bestimmten Hirnregion. Um 
verschiedene Zeitpunkte des Signalverlaufs in verschiedenen Aktivierungen zu erfassen, wird der 
zeitliche Abstand zwischen den einzelnen Aktivierungen variiert (jittern). Die Inter-Stimulus-
Intervalle (ISI) sollten in einem Bereich zwischen 2-7s gewählt werden115, da es sonst aufgrund 
von Überlappungen verursacht durch die verzögerte hämodynamische Antwort zu einer Sättigung 
im Signal kommen kann. Bei einer genügend hohen Anzahl von Einzelaktivierungen (ca. 40115) 
lässt sich durch Sortieren der Messwerte der Signalverlauf der Einzelaktivierungen 
rekonstruieren, sofern sich die Einzelereignisse während der gesamten Messung identisch 
wiederherstellen lassen. Bei Messungen mit wenigen Hirnschichten und entsprechend hoher 
zeitlicher Auflösung konnten Signaländerungen des motorischen Kortex nach einzelnen 
Fingerbewegungen nachgewiesen werden. Die Messempfindlichkeit ist so hoch, dass sowohl 
kurze motorische als auch sensorische Aktivierungen direkt ohne Mittelung erfasst werden 
können. Das Event-Related-Design hat gegenüber dem Block-Design den Vorteil einer deutlich 
höheren zeitlichen Auflösung und einer Randomisierbarkeit der dargebotenen Stimuli, jedoch ist 
die Sensitivität geringer als beim Block-Design. Zudem gestaltet sich die Auswertung schwieriger 
und zeitaufwändiger.  
Die Fragestellung und die Untersuchungshypothese zu der zu untersuchenden Funktion 
bestimmen die Wahl des geeigneten Paradigmas. Das Block-Design eignet sich eher für die 
Abbildung gleichförmiger, länger andauernder psychischer Prozesse, die nicht zeitkritisch sind, 
wie zum Beispiel bei der Emotionsinduktion. Nachteilig sind die Gefahr der Habituation von 
Aktivierung (Bandettini et al.116) und auch die Schwierigkeit der Randomisierung, von Vorteil 
dagegen sind die einfache Handhabung und eine hohe statistische „Power“. Das Event-Related-
Design eignet sich dagegen eher für randomisiert vorzugebende, abgrenzbare Einzelereignisse, 
wie zum Beispiel bei der Emotionsdiskrimination, da bei der Emotiondiskrimination die 
Unterscheidung der Einzelereignisse in der zeitlichen Folge bedeutend ist. 
 
 
2.5 Datenauswertung  
 
Für die Auswertung der kernspintomographischen Daten werden zurzeit verschiedene 
computerbasierte Programme wie SPM (Statistical Parametric Mapping; 
http://www.fil.ion.ucl.ac.uk.com) und Brain Voyager (http://www.brainvoyager.com) verwandt. 
Neben der Fragestellung einer kernspintomographischen Studie in wie weit eine spezifische 
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Hirnregion an der Bearbeitung einer spezifischen Aufgabe beteiligt ist, müssen die Daten bei der 
Analyse der Auswirkungen des experimentellen Paradigmas auf das BOLD-Signal zu 
anatomischen Strukturen zugeordnet werden. Da die Aktivierungen sich in einer Größenordnung 
von wenigen Prozent des Gesamt-MRT-Signals abspielen, ist eine Trennung des Signals vom 
Hintergrundrauschen notwendig. Der der eigentlichen Auswertung müssen daher Schritte der 
Datenbearbeitung vorangehen, was unter dem Begriff des Preprocessings zusammengefasst wird 
und im Folgenden in Grundzügen dargestellt werden soll. 
 
 
2.5.1 Vorbereitung der Daten 
 
Erster Schritt des Preprocessings stellt das Realignment, auch Bewegungskorrektur genannt, dar, 
bei dem die hirnfunktionellen Aufnahmen des Gehirns durch Verschiebung und Drehung in 
Abgleich gebracht werden. Anschließend wird eine sogenannte Slice-Time-Correction 
durchgeführt, bei der die hirnfunktionellen Intensitätswerte auf einen definierten Zeitpunkt 
innerhalb der Repetitionszeit interpoliert werden, da sich im Extremfall die Messzeitpunkte 
zweier Hirnschichten um Sekunden unterscheiden können. Es folgt dann ein räumlicher Abgleich 
der hirnfunktionellen Aufnahmen, die in der Regel eine geringe räumliche Auflösung besitzen, 
mit einer höher aufgelösten anatomischen Kernspinaufnahme, was Koregistrierung genannt wird. 
Abschließend erfolgt ein anatomischer Abgleich der funktionellen kernspintomographischen 
Aufnahmen der unterschiedlichen Probanden auf identische anatomische Strukturen 
(Normalisieren) und eine räumliche Glättung, das sogenannte Smoothing. 
 
Realignment 
Besonders bei Messungen mit einer hohen räumlichen Auflösung ist eine Korrektur der 
Kopfbewegungen nötig, da fMRT-Untersuchungen eine Zeitreihenuntersuchung darstellen und es 
sich somit als ein Problem darstellt, wenn die Bewegung des Kopfes des Probanden so groß ist, 
dass ein Nachbarvoxel den Platz des ursprünglich dort lokalisierten Voxels einnimmt. Da die 
Voxel-Größe in der Regel 3x3x4mm3 beträgt, ist eine Verschiebung des Kopfes um nur 3mm 
bereits kritisch und führt dazu, dass ein Signal aus einer Hirnregion zu unterschiedlichen 
Zeitpunkten in verschiedenen Voxeln abgebildet wird. Kopfbewegungen führen auch zu einer 
Änderung der Gleichgewichtsmagnetisierungen, so dass „Geisterbilder“ entstehen können, die 
sich nur schwierig korrigieren lassen. Eine Bewegung des Kopfes des Probanden ist im Laufe der 
Zeit bei einer Messung jedoch unvermeidlich. Gerade bei Aufgaben, die eine motorische 
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Betätigung erfordern, fallen Kopfbewegung und Aktivierung zudem häufig zusammen. So ist 
darauf zu achten, dass das experimentelle Paradigma möglichst wenig motorische Komponenten 
enthält, da sich die Auswirkungen auf die Daten nach der Messung nicht mehr trennen lassen. Um 
diesen Problemen entgegenzuwirken, wird eine Bewegungskorrektur durchgeführt, das 
sogenannte Realignment. Wesentlicher Schritt dieses Verfahrens ist die „Reorientierung“ aller 
Einzelbilder auf ein Bild der Zeitserie. Durch Translation und Rotation in den Raumachsen 
werden die Bilder abgeglichen. Nicht behebbar sind in der Regel jedoch ruckartige Bewegungen 
des Kopfes, da sie das kernspintomographische Signal bezüglich der Raumkodierung gänzlich 
ändern. Liegen nur wenige Abweichungsmaxima aufgrund von Kopfbewegungen vor, gibt es die 
Möglichkeit, diese aus der Messung zu entfernen und die Daten davor und danach zu mitteln. Im 
Allgemeinen gilt jedoch eine Abweichung durch die Bewegung des Kopfes von mehr als einem 
Voxel als Ausschlußkriterium, was den Ausschluss des Probanden von weiteren Messungen zur 
Folge haben kann. 
Slice – Timing 
Nach dem Realignment folgt das sogenannte Slice-Timing. Im Gegensatz zu Volumenmessungen 
handelt es sich bei EPI-Messungen um echte Schichtmessungen, was bedeutet, dass das 
gemessene Signal unterschiedlichen Messzeitpunkten entstammt. Die Slice-Time-Correction führt 
nun eine Interpolation der Intensitätswerte auf einen definierten Zeitpunkt durch. Als definierter 
Zeitpunkt sollte derjenige Zeitpunkt dienen, zu dem jene Hirnregion vermessen wird, die für die 
Aufgabenstellung von zentralem Interesse ist (zum Beispiel die Schicht einer Sequenz mit 
aufsteigender Schichtfolge zur Untersuchung der Amygdala-Hippocampusformation). Auf diese 
Weise lassen sich die Interpolationsartefakte in der Hirnregion, die von bedeutendem Interesse ist, 
minimieren. 
Koregistrierung 
Als Koregistrierung bezeichnet man einen Abgleich von Volumenaufnahmen, die mit 
unterschiedlichen Bildgebungsmodalitäten angefertigt wurden. Da funktionelle Aufnahmen eine 
relativ geringe räumliche Auflösung besitzen, wird neben den funktionellen Aufnahmen meist 
eine höher aufgelöste anatomische Aufnahme angefertigt. Auf diese Weise kann man eine 
cerebrale Aktivierung genauer dem korrespondierenden anatomischen Substrat zuordnen. Darüber 
hinaus ist die anatomische Aufnahme verzerrungsfrei und kann für die noch folgende 
Normalisierung der gesamten Daten genutzt werden. Da die Aufnahmen jedoch in 
unterschiedlichen Modalitäten angefertigt wurden, stellt sich dasselbe Gewebe auf den 
unterschiedlichen Aufnahmen in verschiedenen Bildgrauwerten dar. Zum Auffinden der 
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optimalen Übereinstimmung beider Bilder gibt es nun zwei Möglichkeiten. In der einen Methode 
werden die Bilder nach grauer Substanz, weißer Substanz und Liquor segmentiert und werden 
mittels Translation und Rotation aneinander angepasst. Die andere Methode ist die sogenannte 
„mutual information“. Bei dieser Methode werden die Grauwertverteilungen der in 
unterschiedlichen Modalitäten aufgenommenen Bilder mittels Histogrammen dargestellt. Diese 
Histogramme kommen dann in sogenannten verbundenen (joint) Histogrammen zum Vergleich 
(s.Abb.7). Dadurch wird es ermöglicht, dass der Bildgrauwert eines Gewebes der EPI-Aufnahme 
dem Bildgrauwert desselben Gewebes in der anatomischen Aufnahme zugeordnet werden kann, 
wobei die Grauwertskalen nicht proportional sein müssen. 
 
Abb.7: Beispiel eines joint Histogrammes 
 
Normalisierung 
In Form und Größe unterscheiden sich die Gehirne der Probanden individuell. Für einen 
Vergleich von Aktivierungsmustern zwischen Probanden ist es notwendig, identische anatomische 
Strukturen aufeinander abzubilden. Ziel ist es, Aufnahmen von Probanden auf einen 
Standardraum zu transformieren, um sie so vergleichbarer zu machen. Auf diese Weise ist auch 
ein voxelweiser statistischer Vergleich der Aktivierungen einer Gruppe von Probanden möglich. 
Zur Normalisierung werden Vorlagen (Templates) verwendet, die zum Beispiel auf dem Hirnatlas 
von Talairach und Tournoux basieren. Grundlegender Schritt für die Normalisierung ist die 
Verwendung einer „affinen Transformation“. Dieses sind Abbildungen, die ein Objekt im 
Objektraum in ein anderes Objekt überführen. Die wichtigsten Transformationen sind die 
Translation, Rotation, Skalierung (Zooming), Scherung (Shearing) und die Spiegelung 
(Reflection). Auf dieser Grundlage können weitere nicht-lineare Anpassungen durchgeführt 
werden, wie zum Beispiel die räumliche periodische Modulation der Bilddaten. 
Werden Probanden mit fokalen Läsionen untersucht, kann eine Art Bildmaske für den Ort der 
Läsion angefertigt werden, der bei der Normalisierung dann nicht mit einbezogen und bei der 
folgenden statistischen Analyse gesondert betrachtet wird. 
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Smoothing 
Abschließend erfolgt das Smoothing (die Glättung) der EPI-Bilder, um die Sensitivität der 
anschließenden statistischen Analyse noch zu erhöhen. Das Smoothing basiert auf einer 
Verrechnung der Bildgrauwerte der einzelnen Voxel mit deren Nachbarvoxel, wobei die 
Gewichtung eines Voxels durch eine dreidimensionale Gauß-Verteilung bestimmt wird. Dies wird 
als Faltung mit einem Gauß-Kern bezeichnet. Ziel ist es, die Signal-To-Noise-Ratio zu erhöhen 
und interindividuelle Variabilitäten zu verringern. 
 
 
2.5.2 Modellspezifikationen 
 
Um die Ursachen und die damit verbundenen verschiedenen Hypothesen für den zeitlichen 
Verlauf des BOLD-Signals innerhalb eines Voxels zu überprüfen, vergleicht man dessen 
empirisch beobachteten Verlauf mit einem Modell. Das Modell sollte möglichst viele 
Informationen enthalten, welche im Zusammenhang mit dem Versuchsdesign stehen. Die meisten 
Informationen gehen aus dem Design hervor, welches bereits im Vorfeld des Versuches 
entwickelt und nach den Forschungsinteressen ausgerichtet ist. Dieses Design enthält alle 
Informationen über den genauen zeitlichen Verlauf der unterschiedlichen experimentellen 
Bedingungen, die der Proband während der Untersuchungen im fMRT zu bewältigen hatte. Dazu 
gehören vor allem die Anzahl der verschiedenen Aktivierungs- und Baselinephasen in einem Box-
Car-Design und der genaue zeitliche Ablauf der verschiedenen Bedingungen. Es lässt sich dann 
im Zeitverlauf zwischen sogenannten „on“ (Vorhandensein) und „off“ (Nichtvorhandensein) 
Phasen der Bedingung unterscheiden.  
Das Allgemein-Lineare-Modell tritt an die Stelle einer Vielzahl verschiedener Tests. Das Prinzip 
besteht darin, beobachtete Daten in verschiedene Varianzteile zu zerlegen, um sie dann 
miteinander zu vergleichen. Die experimentellen Daten zeigen sich in ihrer Darstellung als eine 
lineare Kombination der Prädiktoren, der Regressoren und dem Fehlerterm. Die Gesamtheit der 
Regressoren wird in einer sogenannten Designmatrix zusammengefasst, welche genauso viele 
Spalten wie Regressoren und Zeilen, der Anzahl der Messpunkte in der Zeitreihe entsprechend, 
besitzt. Regressoren ohne Interesse werden mit 0 gewichtet, während die interessierenden 
Regressoren je nach anzustellendem Vergleich unterschiedlich gewichtet werden können. Jeder 
Kontrast liefert entsprechend des gewählten Tests auf zweiter Ebene zu jedem Voxel einen t- oder 
F-verteilten Wert.  
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Die Hypothese des statistischen Tests besteht darin, dass das BOLD Signal an gegebener Stelle 
systematisch von der Bedingung abhängt. Sie wird anhand eines festgelegten Fehlers 1. Art für 
ein Voxel angenommen oder verworfen. Am Ende der Auswertung der Daten einer 
Versuchsperson liegt also pro Kontrast ein solcher t- bzw. F-Wert für jedes einzelne Voxel eines 
EPI-Bildes vor. Diese Auswertung bezeichnet man als Analyse auf der ersten Ebene. 
 
 
2.5.3 Multiple Vergleiche 
 
Berücksichtigt man, dass jedes einzelne Voxel auf die statistische Signifikanz geprüft wurde, 
bedeutet dies, dass bei einer Anzahl von je nach Auflösung z.B. 28.000 Voxeln innerhalb eines 
Gehirns dementsprechend auch 28.000 Tests durchgeführt wurden. Nimmt man nun eine 
individuelle Irrtumswahrscheinlichkeit von 0,05 für jeden einzelnen Test an, bedeutet dies, dass in 
ca. 1400 Voxeln falsch positive Entscheidungen zu erwarten sind, ohne zu wissen, welche Voxel 
betroffen sind. Für die Lösung dieser Problematik gibt es mehrere Ansätze.  
Die Bonferroni-Korrektur ist der einfachste und konservativste Lösungsansatz. Hier ist die 
individuelle Irrtumswahrscheinlichkeit der einzelnen Tests so zu wählen, dass ihre Summe die 
versuchsbezogene Irrtumswahrscheinlichkeit ergibt. Bei 28.000 Voxeln würde die Schwelle von 
0.05 auf <0.0010018 sinken. Für funktionelle kernspintomgraphische Untersuchungen ist dieses 
Verfahren aufgrund des schwachen Signals jedoch zu konservativ und setzt zudem eine 
Unabhängigkeit der durchgeführten Tests voraus. Aufgrund des räumlichen Zusammenhangs der 
Voxel in einem Gehirn, der durch die Schritte der Vorbereitung der Daten verstärkt wird, kann 
man in diesem Fall eine Unabhängigkeit nicht annehmen. Eine weitere Möglichkeit zur Korrektur 
für multiples Testen ist die sogenannte „Small Volume Correction“, bei der Regionen einer 
bestimmten Größe und damit auch einer bestimmten Anzahl an Voxeln als sogenannte „Region of 
Interest“ definiert werden. Dieses wiederum bedeutet einen verringerten Schwellenwert für t, da 
in einem kleineren Volumen die Anzahl der unabhängigen Tests geringer ist. Die Regionen 
werden dabei beispielsweise aufgrund ihrer Relevanz für die zu untersuchenden Parameter und 
Talairach-Koordinaten definiert. 
 
2.5.4 Gruppenstatistik 
 
Die Analyse auf der ersten Ebene erlaubt nun die Generalisierung desselben Experiments auf 
zukünftige Wiederholungen mit denselben Versuchspersonen. Von größerem Interesse in der 
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medizinischen und psychologischen Forschung ist es jedoch, allgemeinere Informationen zu 
gewinnen. So ist es das Ziel, trotz einer kleinen Stichprobe von untersuchten Probanden die 
Ergebnisse zufallskritisch auf die entsprechende Population verallgemeinern zu können. Dies 
bedeutet im vorliegenden Fall, nicht nur Aussagen über einen speziell untersuchten schizophren 
Erkrankten machen zu können, sondern die Ergebnisse auch auf andere Patienten übertragen zu 
können. Um das zu erreichen, muss eine ausreichende Anzahl an Beobachtungen, bzw. 
Probanden, vorhanden sein. Die Effektstärken der einzelnen Probanden bezüglich eines 
interessierenden Kontrastes in einem Hirnareal werden in der zweiten Ebene 
zusammengenommen betrachtet, und die Verteilung dieser Einzelwerte pro Proband wird mittels 
t-Statistik auf signifikante Werte untersucht. Aus solchen Tests auf der zweiten Ebene besteht die 
sogenannte „Random-Effects-Analyse“. Die Vorverarbeitung und das Normalisieren der EPI-
Bilder sind die Vorraussetzung für den Vergleich äquivalenter Hirnareale. Dadurch können nun in 
jedem Voxel verschiedene statistische Tests durchgeführt werden, die sich nicht von 
Gruppenstatistiken mit anderen Daten unterscheiden. Es ist so nun möglich zum Beispiel ein 
Kollektiv an Probanden in jedem einzelnen Voxel mittels Einstichproben-t-Test zu untersuchen, 
um Voxel, die eine erhöhte Aktivität bei einem bestimmten Paradigma aufweisen, zu 
identifizieren. Es ist ebenso möglich, mittels Zweistichproben-t-Tests unterschiedliche 
Populationen, wie zum Beispiel Ersterkrankte und chronisch kranke Patienten, zu vergleichen. 
Daneben existieren viele weitere Verfahren, wie zum Beispiel Varianzanalysen (ANOVA) für den 
Vergleich von Gruppen miteinander.  
Eine zweite Vorgehensweise ist die sogenannte „Fixed-Effects-Analyse“. Bei dieser Methode 
werden alle Regressoren für alle Probanden in einer Design-Matrix zusammengefasst und die 
Messungen an den einzelnen Probanden chronologisch gestaffelt. Nachteil dieser Methode ist 
jedoch, dass sich kein Rückschluss auf die Gültigkeit des Ergebnisses für die Gesamtpopulation 
des Probandenkollektivs ziehen lässt. 
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3 EXPERIMENTELLER TEIL 
 
3.1 Methoden 
 
3.1.1  Rational der Untersuchung 
 
Wie bereits in dem Kapitel der Schizophrenie und deren Symptome beschrieben, ist neben 
auftretenden affektiven Symptomen, wie verflachtem, inadäquatem Affekt, das emotionale 
Erleben schizophren erkrankter Menschen verändert. Daneben lässt sich häufiger ein Defizit im 
expressiven, mimischen Ausdruck von Emotionen feststellen117. Im Rahmen der hier vorliegenden 
Dissertation sollen die cerebralen Korrelate des emotionalen Erlebens bei schizophren erkrankten 
Menschen in verschiedenen Krankheitsstadien (ersterkrankt/chronisch krank) untersucht und mit 
einer Kontrollgruppe gesunder Probanden verglichen werden. Der Schwerpunkt der vorliegenden 
Arbeit liegt dabei auf dem Vergleich der erstmalig an einer Schizophrenie erkrankten Patienten 
mit den beiden anderen Gruppen. Der progrediente Verlauf der Defizite in dem Bereich des 
emotionalen Erlebens, insbesondere in der Eigenschaft sich in Emotionen hineinzuversetzen, soll 
auf diese Weise verdeutlicht werden. Die vorliegende Studie wurde als Querschnittsstudie 
gestaltet, da sich auf diese Weise unter Berücksichtigung ökonomischer Faktoren, höherer 
Probandencompliance und kürzerer Datenerhebungsphase die gesetzten Ziele leichter umsetzen 
ließen. 
Aus diesem Grund sind in dieser Arbeit eine Gruppe an erstmalig erkrankten schizophrenen 
Männern (n=12) mit einer Gruppe von chronisch erkrankten schizophrenen Männern (n=13) und 
mit einer Gruppe von individuell gematchten Probanden (n=12) verglichen worden. Da als 
Teilnehmer der Untersuchung ausschließlich männliche Teilnehmer untersucht wurden, kann der 
Einfluss des Geschlechts auf die unterschiedliche Verarbeitung emotionaler Inhalte in dieser 
Arbeit im Weiteren ausgeschlossen werden. Da die erstmalig an einer Schizophrenie erkrankten 
Studienteilnehmer nur begrenzt unter dem Einfluss medikamentöser Behandlung oder 
Psychotherapie stehen, lassen sich besonders in dieser Gruppe cerebrale Aktivitäten studieren und 
zur weiteren Klärung pathophysiologischer Zusammenhänge der Erkrankung Schizophrenie 
nutzen. 
Die Induktion von Emotionen erfolgte mittels standardisierten visuellen Stimulusmaterials 
(Schneider et al.16). Es wurden den Studienteilnehmern streng standardisierte Schwarz-Weiß-
Fotografien von Gesichtsausdrücken der emotionalen Qualitäten Freude und Trauer dargestellt 
von weiblichen und männlichen Schauspielern verschiedenen Alters präsentiert. Durch die 
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Kontrastierung mit der kognitiven Kontrollaufgabe zur Geschlechtsdiskrimination anhand des 
gleichen Stimulusmaterials konnten Interferenz- und Transfereffekte ausgeschlossen werden (vgl. 
Kap. 2.1.1). 
 
 
3.2 Methoden 
 
3.2.1 Verwendete Messsequenzen 
Anatomischer Satz 
 
Zu Beginn der kernspintomographischen Untersuchung wurde von jedem Probanden ein 
dreidimensionaler anatomischer T1 gewichteter Datensatz mit folgenden Parametern erhoben: 
Matrix: 256x256x128 sagittal, TE=4,4 ms, α=15°, Field of View (FoV) 230mm, Pixelgröße 1,15x 
0,9, Messdauer ca. 5 min. 53s. Die Positionierung der Schichten erfolgte parallel zu der 
Verbindung von anteriorer und posteriorer Kommissur (AC-PC-Linie). Die unterste Schicht 
wurde dabei so tief gelegt, dass subkortikale Strukturen mit Sicherheit erfasst wurden. 
Für die Untersuchung der ersterkrankten schizophrenen Patienten wurden andere Parameter für 
den anatomischen Datensatz genommen. Das lag daran, dass diese Patienten aus dem 
multizentrischen Projekt „Kompetenznetz Schizophrenie“ rekrutiert wurden und in diesem 
Rahmen andere Parameter für den anatomischen Satz verwandt wurden. Für die Analyse der 
funktionellen Daten hat dies jedoch keinerlei Auswirkung. Es galten: 128 Schichten, 
256x256x128 sagittal, FoV 230mm, TE=4,4ms, TR=11,4ms α=15°, anschließend interpoliert für 
die Darstellung. Die Messdauer betrug ca. 10 min. 
 
Funktionell kernspintomographische Messsequenz 
 
Die funktionellen Aufnahmen wurden als EPI-Messungen mit folgenden Parametern 
durchgeführt: Matrix: 64x64, TE=66ms, α=90°, 30 Schichten, Schichtdicke 3mm, Voxelgröße 
3x3x4mm3, TR=4s. Die Anzahl der Aufnahmen je Bedingung betrug 108. Die Zeit der Messung 
belief sich auf 7 min. 12s je Bedingung. 
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3.2.2 Emotionsinduktionsparadigma 
 
Der Versuch zur Emotionsinduktion basierte auf der standardisierten und auf deutsche 
Verhältnisse übertragenen Emotionsinduktion anhand von Bildern (vgl. Kap. 2.1.1 Schneider et 
al.16) der Basisemotionen Trauer und Freude in permutierter Reihenfolge während gleichzeitig 
funktionelle Kernspinaufnahmen angefertigt wurden. Zwischen den beiden 
Emotionsinduktionsaufgaben wurde den Probanden eine kognitive, nicht emotional gefärbte 
Kontrollaufgabe zur Geschlechtsdiskrimination mit dem gleichen, emotionalen Stimulusmaterial 
gestellt. Dadurch sollten Transfereffekte ausgeschlossen werden.  
Zwischen den einzelnen Versuchsbedingungen, Freude, Trauer und Kotrollaufgabe, fand eine 
Befragung zur Empfindung von etwa 3 min. Dauer statt. 
Für das Versuchsdesign wurde ein Box-Car-Design gewählt, bei dem auf eine 60s andauernde 
Ruhephase, was 15 Scans entspricht, eine 60s dauernde Stimulationsphase folgt (15 Scans). 
Abbildung 8 verdeutlicht den Versuchsablauf: 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb.8: Versuchsaufbau zur Emotionsinduktion  
Jede Bedingung (Freude, Trauer, Kognition) bestand aus drei Phasen der Stimulation und vier 
Baseline-Phasen (siehe Abb.8). Während der Stimulationsphasen hatten die Probanden die 
Aufgabe, sich möglichst in die Emotionen Freude und Trauer einzufühlen, wobei die visuellen 
Stimuli als Hilfestellung dienten. Die Probanden konnten selbst Einfluss auf die Länge der 
Präsentation der Bilder nehmen, da die Bilder per simultanen Tastendruck der Zeigefinger beider 
Hände des Probanden gewechselt werden konnten. Während der Baseline-Phasen hatten die 
Probanden die Aufgabe, ruhig und mit geöffneten Augen zu verweilen und an nichts Besonderes 
zu denken. Die Hirnaktivität wurde auch in dieser Zeit weiter aufgenommen.  
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Vor Beginn des ersten Experiments und im Anschluss an jede der drei Versuchsbedingungen 
sollten sich die Probanden selbst bezüglich ihres emotionalen Zustandes anhand der 
standardisierten Ratingskalen PANAS und ESR (vgl. Kap. 2.1.1.) einschätzen.  
 
 
3.2.3 Ein- und Ausschlusskriterien  
 
Für die teilnehmenden Probanden galten die folgenden Einschlusskriterien: 
 Alter zwischen 18 und 50 Jahren 
 Keine metallischen Gegenstände im Körper, wie beispielsweise Herzschrittmacher oder 
Gefäßclips 
 Einbußen der Sehstärke bis maximal ± 2 dpt. oder korrigierte Beeinträchtigung 
 Keine Erkrankung, die den cerebralen Metabolismus verändern (Hypertension, 
Erkrankungen der Lungen, des Herzens, der Nieren, Drogenabhängigkeit usw.) 
 Keine neurologischen Erkrankungen. Bei Gesunden: Keinerlei psychiatrische Erkrankung 
in der Vorgeschichte.  
 Bei Gesunden zusätzlich: Keine psychiatrische Erkrankung bei Familienmitgliedern ersten 
Grades. Bei Patienten: keine psychiatrischen Komorbiditäten 
 Rechtshändigkeit, getestet mit Hilfe des Edinburgh Inventory (Oldfield, 1971) 
 
3.2.4 Versuchsablauf 
 
Die Untersuchung und die kernspintomographischen Messungen fanden im Institut für Medizin 
des Forschungszentrums Jülich statt. Die Probanden wurden nach ihrer Ankunft im 
Forschungszentrum durch einen Mitarbeiter der Forschungsgruppe begrüßt und über den 
allgemeinen Ablauf aufgeklärt. Der Proband erhielt zunächst einige Frage- und 
Informationsbögen, welche zu bearbeiten waren. Die Frage und Informationsbögen setzten sich 
aus einem Händigkeitsfragebogen („Edinburgh Inventory“ nach Oldfield (1971)), einem 
selbstentwickelten Fragebogen zu soziodemographischen und biographischen Daten, einem 
selbstentwickelten Fragebogen zum eventuellen Ausschluss des Probanden aufgrund 
medizinischer Indikationen, einem Informationsblatt über den Ablauf der Untersuchung und 
einem Aufklärungsbogen des medizinischen Instituts des Forschungszentrums Jülich bezüglich 
der Teilnahme an funktionell kernspintomographischen Untersuchungen zusammen. 
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Anschließend wurde der Proband ausführlich über den Ablauf der Messung instruiert, und es 
wurde eine schriftliche Einverständniserklärung des Probanden über die freiwillige Teilnahme an 
der Untersuchung mit dem Hinweis auf die jederzeitige Rücktrittsmöglichkeit von der 
Untersuchung durch den Probanden ohne persönliche Nachteile eingeholt.  
Vor Beginn der Untersuchung musste der Proband alle metallischen Gegenstände von Körper und 
Kleidung, wie Schmuck, Uhr, Brieftasche etc., ablegen. Der Proband erhielt einen Hörschutz und 
einen Kopfhörer, über den auch eine Kommunikation mit der Medizinisch-Technischen-
Assistentin bzw. dem Versuchsleiter möglich war. Da die Kommunikation während der Messung 
aufgrund des hohen Lautstärkepegels nur eingeschränkt möglich war, befand sich für Notfälle in 
greifbarer Nähe des Probanden ein Notfallball, welcher durch Druck betätigt, einen lauten 
Signalton auslöste und eine sofortige Beendigung der Messung bedeutete. 
Des Weiteren wurde im Bereich der Schulter eine Leinwand befestigt, auf die im Verlauf des 
Experiments die visuellen Stimuli projiziert wurden. Die Probanden konnten diese Leinwand über 
einen an der Kopfspule befestigten einstellbaren Spiegel sehen. Darüber hinaus erhielten die 
Probanden in jede Hand ein Reaktionsgerät (Lumi Touch®), welches durch Druck mit dem 
Zeigefinger bedient wurde. 
 
 
3.2.5 Datenanalyse 
 
Funktionelle Daten 
 
Die Auswertung der funktionellen kernspintomographischen Daten erfolgte anhand des Software-
Programms SPM99 (Statistical Parametric Mapping). So wurde eine hohe 
Auswertungsobjektivität sichergestellt. 
Wie bereits im Kapitel 2.5.1 beschrieben erfolgte für die Einzelauswertung zunächst eine 
Bewegungskorrektur, das sogenannte Realignment. Als Referenzbild wurde jeweils das zehnte 
funktionelle Bild gewählt, um Bewegungsartefakte zu Beginn der Messung durch Bewegungen 
des Kopfes des Probanden (z.B. durch Schreckreflex) ausgelöst, möglichst zu vermeiden. Auf 
diesen ersten Bearbeitungsschritt folgte die Koregistrierung, bei der das funktionelle EPI-Bild 
(funktionelles Mittelwertsbild) und das T1 Bild als 3-d anatomische Aufnahme einander 
angeglichen wurden. Wie bereits im Kapitel 2.5.1 beschrieben, ist es das Ziel der anschließenden 
Normalisierung, die Aufnahmen von den Probanden auf einen Standardraum zu transformieren, 
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um sie so vergleichbarer zu machen. Die Normalisierung erfolgte mit einem Filter von 2mm x 
2mm x 2mm durch Angleichen des EPI-Bildes des jeweiligen Probanden an das Template 
(Vorlage, die auf dem Hirnatlas von Talairach und Tournoux basiert). Die folgende räumliche 
Glättung (Smoothing) der Bilder erfolgte mit einem Gaußschen-Filter von 10mm. 
Der Einzelstatistik lag eine Regression des Signalverlaufs mit der vorgegebenen Stimulusfunktion 
zugrunde, d.h. ein verzögertes Box-Car-Design, gefaltet mit der hämodynamischen 
Antwortfunktion. Als abschließender Schritt der Einzelanalysen erfolgte die Berechnung der 
Einzelkontraste der negativen Valenz (Trauer) und der positiven Valenz (Freude) anhand von 
Einstichproben-t-Tests. Die Einzelstatistiken wurden in Form ihrer Einzelkontraste in der 
Gruppenanalyse verwendet. Das den Gruppenstatistiken zugrunde liegende Modell war ein 
Random-Effect-Modell. Für die Einzelkontraste war das gewählte Signifikanzniveau p=0,001; 
aktivierte Cluster von einer Größe unter 10 blieben unberücksichtigt (extend threshold=10). 
Für die Gruppenunterschiede wurden Zweistichproben-t-Tests der Gruppen der Ersterkrankten 
gegenüber den chronisch Erkrankten und der gesunden Probanden gegenüber den Ersterkrankten 
durchgeführt. Für die Gruppenvergleiche war das gewählte Signifikanzniveau p=0,001; aktivierte 
Cluster von einer Größe unter 10 blieben unberücksichtigt (extend threshold=10). Als 
Hirnregionen von besonderem Interesse für die Verarbeitung von emotionalen Inhalten spielen die 
Amygdala (Habel et al. 23; Schneider et al.36, 45, 46, 118; Cahill et al.12) wie auch der Thalamus, die 
Insula, der Hippocampus, der Nucleus Accumbens, der orbitofrontale und dorsolaterale 
präfrontale Kortex, der cinguläre Kortex, der Precuneus, sowie der temporale Kortex eine 
bedeutende Rolle. Der Nucleus Accumbens ist an der Verarbeitung von positiven und negativen 
Affekten beteiligt (Berridge et al.119 Paradiso et al.120 ). Dem Cuneus wird vor allem Bedeutung in 
der Verarbeitung negativer Emotionen zugerechnet. Es konnte auch gezeigt werden, dass 
schizophren Erkrankte ein Dysfunktion in der Amygdala aufzeigen118. 
Der anteriore cinguläre Kortex und der präfrontale Kortex gehören zu einem cerebralen Netzwerk, 
welches an der emotionalen Verarbeitung beteiligt ist (Gundel et al. 121). 
Subjektive Daten 
Für alle Daten werden im Text Mittelwert (M) ± Standardabweichung (SD) angegeben, während 
die Abbildungen Mittelwert und Standardfehler (SE) enthalten. 
Allgemein wurde ein Signifikanzniveau von p=0,05 akzeptiert, wobei p<0,05 als signifikant, 
p<0,01 stark signifikant und p<0,001 als höchst signifikant anzusehen sind. An Programmen zur 
Erstellung der Grafiken und der Statistik wurden die Programme PRISM® und STATISTIX9 
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verwendet. Alle dargestellten Graphiken zeigen die jeweiligen Mittelwerte [M] und die 
dazughörigen Standardfehler [SE]. 
Positive and Negative Affect Scale (PANAS)  
Dieser Test besteht aus 10 positiven und negativen Items, welche auf einer 5-stufigen Skala 
bewertet werden (s. Abb.: 9). 1 bedeutet, das Item trifft gar nicht zu, 5 bedeutet, das Item trifft 
extrem zu. Für die positiven und die negativen Items wird jeweils ein Summenwert gebildet.  
Die Angaben der Probanden für die PANAS wurden in Gruppenvergleichen anhand einer 
zweifaktoriellen ANOVA mit den Faktoren Gruppe (3-stufig) und Emotion (PANAS positiv, 
PANAS negativ, 2-stufig) anlysiert und auf Signifikanz getestet. Als Posthoc Test zur Aufklärung 
weiterer Effekte wurden Bonferroni Posthoc Tests durchgeführt. 
  GAR NICHT EIN WENIG MITTEL ZIEMLICH EXTREM 
Interessiert 1 2 3 4 5 
Bekümmert 1 2 3 4 5 
Angeregt 1 2 3 4 5 
Beunruhigt 1 2 3 4 5 
Stark 1 2 3 4 5 
Schuldig 1 2 3 4 5 
Erschreckt 1 2 3 4 5 
Feindselig 1 2 3 4 5 
Begeistert 1 2 3 4 5 
Stolz 1 2 3 4 5 
Reizbar 1 2 3 4 5 
Wachsam  1 2 3 4 5 
Beschämt 1 2 3 4 5 
Schwungvoll 1 2 3 4 5 
Nervös 1 2 3 4 5 
Entschlossen 1 2 3 4 5 
Aufmerksam 1 2 3 4 5 
Ängstlich 1 2 3 4 5 
Aktiv 1 2 3 4 5 
Furchtsam 1 2 3 4 5 
Abb.9: PANAS: Positive and Negative Affect Shedule nach Watson et al. 1988  
Emotional Self Rating  
Durch diesen Test erfolgt eine Einschätzung der subjektiv erlebten Basisemotionen Freude, 
Trauer, Ärger, Ekel, Überraschung und Furcht. Die Einschätzung der erlebten Emotion erfolgte 
anhand einer 5-stufigen Skala, wobei 1 gar nicht und 5 extrem bedeutet (siehe Abb.10). Die 
Angaben der Probanden in der ESR wurden mit einer zweifaktoriellen, messwiederholten 
ANOVA mit den Faktoren Versuchsbedingung (Freude, Trauer, Kontrolle) und empfundene 
Emotion (Ärger, Ekel, Freude, Trauer, Überraschung, Furcht) geprüft und auf Signifikanz 
untersucht. Für die Gruppenvergleiche wurden zweifaktorielle, messwiederholte ANOVAS mit 
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den Faktoren Gruppe (3-stufig) und Versuchsbedingung (3-stufig; Freude, Trauer, Kognition) für 
die von den Probanden in der ESR angegebene Empfindung von Trauer und Freude durchgeführt 
und auf signifikante Effekte untersucht. Zur Aufklärung weiterer Effekte wurden Bonferrroni 
Posthoc Tests durchgeführt. 
  GAR NICHT EIN WENIG MITTEL ZIEMLICH EXTREM 
Ärger 1 2 3 4 5 
Freude 1 2 3 4 5 
Trauer 1 2 3 4 5 
Ekel  1 2 3 4 5 
Überraschung 1 2 3 4 5 
Furcht  1 2 3 4 5 
Abb.10: Emotional Self Rating (ESR) nach Schneider et al. 1994 
 
Mehrfachwahl-Wortschatz-Intelligenz-Test-B (MWT-B) 
Der MWT-B ist ein Leistungstest zur Messung des allgemeinen Intelligenzniveaus, speziell des 
Niveaus der kristallisierten Intelligenz. Er kann als  Individual- und Gruppentest bei Erwachsenen 
eingesetzt werden. Mit dem MWT-B erhebt man eine Wissensstichprobe, bei der die Anforderung 
an die aktuell verfügbare Leistungsfähigkeit gering ist. Daher werden die Ergebnisse nur wenig 
von leichten bis mittelschweren psychischen Störungen beeinflusst.  
Die Testabnahme beträgt bei psychiatrisch unauffälligen Personen etwa fünf Minuten. 
Der MWT-B besteht aus 37, in der Schwierigkeit aufsteigenden, Wortzeilen. In jeder Zeile steht 
nach dem Mehrfachwahl-Prinzip ein umgangs- oder wissenschaftssprachlich bekanntes Wort 
unter vier fiktiven Neukonstruktionen. 
Beispiel: 
Struk - Streik - Sturk - Strek - Kreik  
Spirine - Saprin - Parsin - Purin - Asprint  
Die jeweilige Testperson wird angewiesen in jeder der Zeilen herauszufinden, ob es eines der 
präsentierten Wörter gibt. Die Gesamtzahl der richtig angekreuzten Zeilen wird mit den 
Leistungen einer repräsentativen Stichprobe deutschsprachiger Erwachsener von 20 bis 64 Jahren 
(n = 1.952) verglichen. Danach lassen sich Standardnormen (IQ, Standardwert und Prozentrang) 
ermitteln122. 
 
 
 
 
Zusammenfassung    54 
 
 
3.3 Ergebnisse 
 
3.3.1 Demographie und Psychopathologie 
 
In der Gruppe der gesunden Probanden wurden 12 Männer untersucht, die im Mittel (Mittelwert 
M) 31,66 ( ±8,89 Standardabweichung SD; Range 19-48) Jahre alt waren. Sie hatten im Mittel 
eine 11,92 (±3,14 SD; Range 9-18) jährige schulisch-universitäre Bildung absolviert. Im Mittel 
lag der Intelligenzquotient (IQ) nach dem MWT-B bei 115 (±14,09SD; Range 101-143). In der 
Gruppe der ersterkrankten schizophrenen Probanden wurden ebenfalls 12 Männer mit einem 
mittleren Alter von 28 (± 8,04 SD; Range 18-47) untersucht. Die schulisch-universitäre 
Ausbildung lag bei diesen im Mittel bei 12,58 (±3,89 SD; Range 9-18), der IQ bei 113 (±12,46 
SD; Range 94-136) (siehe Abb. 11 und 12). Die allgemeine Psychopathologie in der Positive- and 
Negative-Syndrome-Shedule (PANSS) betrug im Mittel 23,91 (±6,65 SD; Range 16-37). In der 
dritten Gruppe, in der 13 chronisch erkrankte schizophrene Männer untersucht wurden, betrug das 
mittlere Alter 32,53 (±9,04 SD; Range 21-43) die schulisch-universitäre Ausbildung lag im Mittel 
bei 12,38 (±3,17 SD; Range 9-18) und der IQ im Mittel bei 111 (±15,83 SD; Range 92-143). Die 
allgemeine Psychopathologie in der PANSS betrug 31 (±12,30 SD; Range 16-54). ANOVA-
Analysen mit Bonferroni Posthoc Tests der drei Gruppen (Ersterkrankte, chronisch Erkrankte und 
gesunde Probanden) ergaben bezüglich der Bildung und des Alters erwartungsgemäß keine 
signifikanten Unterschiede [Alter:; p=0,667, n.s.;Df=2; F=0,127] und Bildung [p=0,886, n.s; 
Df=2; F=0,12.]. 
 
Abb.11. Alter und Bildung für die Gruppen der Ersterkrankten, chronisch Erkrankten und gesunden Probanden 
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Auch eine durchgeführte ANOVA-Analyse 
mit Bonferroni Posthoc Tests zeigte ebenfalls 
keine signifikanten Gruppenunterschiede für 
den IQ [; p=0,783; n.s;Df=2 F=0,246]. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb.12: Gruppenvergleich für den IQ 
Auch die t-Tests für Psychopathologie in der PANSS für die Gruppen der erst- und chronisch 
Erkrankten zeigten keine signifikanten Unterschiede [PANSS positiv: t=1,91; df=23; p=0,06; n.s., 
PANSS negativ: t=1,29; df=23; p=0,2; n.s. und PANSS allgemeine Psychopathologie: t=1,768; 
df=23; p=0,09]  
Die verwendete PANSS-Version sieht einen minimalen Wert von 7 für die positive und negative 
Symptomatik und einen Minimalwert von 16 für die allgemeine Psychopathologie vor.(siehe auch 
Abb.13). 
 
Abb.13: PANSS positiv, negativ (min. 7) und allgemeine Psychopathologie (min. 16) für die Gruppen der 
Ersterkrankten und chronisch Erkrankten 
Ergebnisse 56 
3.3.2 Verhaltensdaten 
 
Die einzelnen Gruppen (Ersterkrankte, chronisch Erkrankte und gesunde Kontrollen) werden im 
Folgenden einzeln dargestellt und jeweils weiter in die untersuchten Emotionen (Trauer und 
Freude) unterteilt. Demnach erfolgt zum Beispiel in der Gruppe der gesunden Probanden eine 
weitere Unterteilung nach den Emotionen Trauer und Freude. Eine getrennte Darstellung ist 
insofern sinnvoll, als dass sich auf diese Weise die Darstellung der Empfindung der 
unterschiedlichen Emotionen während der drei Versuchsbedingungen Freude, Trauer und 
Kontrolle übersichtlicher gestalten lässt. In den anschließenden Gruppenvergleichen wird auf die 
Unterschiede zwischen den Gruppen für die einzelnen Bedingungen eingegangen. Darüber hinaus 
ist eine getrennte Darstellung der Gruppen der Ersterkrankten und der chronisch Erkrankten unter 
Berücksichtigung, dass ersterkrankte schizophrene Patienten weniger Langzeiteinflüssen, wie 
Medikation und Therapie unterliegen, sinnvoll. Daneben finden sich in der Literatur häufig 
Untersuchungen mit chronisch erkrankten schizophrenen Menschen, weniger häufig jedoch mit 
ersterkrankten schizophrenen Menschen, so dass es von Interesse ist, Unterschiede zwischen 
diesen beiden Gruppen darzustellen. 
Gesunde Probanden  
Bei der Auswertung der subjektiven Daten der ESR für die Gruppe der gesunden Probanden 
mittels einer durchgeführten messwiederholten zweifaktoriellen ANOVA mit den Faktoren 
Bedingung (Trauer, Kontrolle, Freude) und der empfundenen Emotion (Ärger, Ekel, Freude, 
Freude, Trauer, Überraschung, Furcht) mit Bonferroni Posthoc Tests lassen sich für den 
Haupteffekt Emotion [p<0,0001, signifikant; Df=5; F=13,56] signifikante Effekte beobachten. Für 
den Haupteffekt Bedingung lässt sich keine Signifikanz feststellen [p>0,05, n.s.; Df=2; F=2,87]. 
Es lässt sich bei dieser Analyse eine Interaktion zwischen den Faktoren Bedingung und Emotion 
beobachten [p<0,05, signifikant; Df=10; F=3,66]. In den Bonferroni Posthoc-Tests lassen sich 
sich signifikante Effekte für die Empfindung von Freude während der Freudebedingung 
gegenüber der Empfindung von Trauer während der Freudebedingung beobachten [p<0,001]. 
Gleiches gilt für die Empfindung von Trauer während der Trauerbedingung gegenüber der 
Empfindung von Freude während der Trauerbedingung. Die angegebenen Werte unterscheiden 
sich signifikativ voneinander [p<0,05]. Während der Kontrollbedingung unterscheiden sich die 
angegebenen Werte für die Empfindung von Trauer und Freude nicht signifikant (siehe auch 
Abb.14). 
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Abb.14: ESR für die Gruppe der gesunden Probanden.  
Auch in der PANAS geben die Probanden an, stärker positive als negative Affekte während der 
Freudebedingung zu verspüren (siehe Abb.15). PANAS positiv unterscheidet sich von PANAS 
negativ während der Freudebedingung nach einem durchgeführten Zweistichproben-t-Test höchst 
signifikativ [p<0,001]. Während der Trauerbedingung ist der PANAS positiv gegenüber dem 
PANAS negativ Wert ebenfalls erhöht. Die Probanden geben einen erhöhten PANAS positiv Wert 
gegenüber dem PANAS negativ Wert an, der sich signifikant unterscheidet [p<0,01], siehe auch 
Abb. 15 [Freude; PANAS positiv: M=28,08; SD=7,128; PANAS negativ: M=11; SD=2,045; 
Trauer; PANAS positiv M=23,33; SD=5,228; PANAS negativ: M=14,5; SD=4,95].
   
Abb.15: PANAS für gesunde Probanden während der Freude- und Trauerbedingung 
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Erstmalig an einer Schizophrenie erkrankte Patienten 
Wie unten auf der Abbildung 16 zu sehen geben die ersterkrankten Patienten in der ESR an, 
während der Freudebedingung stärker Freude als Trauer zu empfinden Auch für die 
Trauerbedingung geben die Probanden höhere Werte für die Empfindung von Trauer als von 
Freude an. Nach Durchführung einer zweifaktoriellen ANOVA mit den Faktoren Bedingung 
(Freude, Kontrolle, Trauer) und empfundener Emotion (Ärger, Ekel, Trauer, Freude, 
Überraschung, Furcht) mit Bonferroni Posthoc Tests lassen sich für den Haupteffekt Emotion 
[p=0,05, n.s.; Df=5; F=2.25] wie auch für den Haupteffekt Bedingung [p=0,49, n.s.; Df=2; F= 
0,70] keine signifikanten Effekte beobachten. Interaktionen zwischen Emotion und Bedingung 
sind ebenfalls nicht beobachtbar [p=0,54, n.s.; Df=10; F=0,88]. Die angegebenen Werte für die 
Empfindung von Trauer während der Trauerbedingung unterscheiden sich demnach nicht 
signifikant von den angegebenen Werten für die Empfindung von Freude während der 
Trauerbedingung [p>0,05]. Gleiches gilt für die Empfindung von Freude während der 
Freudebedingung gegenüber der Empfindung von Trauer während der Freudebedingung. Die 
angegebenen Werte unterscheiden sich nicht signifikativ [p>0,05]. 
Abb.16: ESR für die Gruppe der ersterkrankten Patienten  
 
In der PANAS lässt sich während der Freudebedingung ein erhöhter PANAS positiv Wert 
beobachten, während der Trauerbedingung hingegen ist der PANAS positiv Wert gegenüber dem 
PANAS negativ Wert erhöht (siehe Abb.17) [Freude Ersterkrankte; PANAS positiv: M=24,67; 
SD=7,426; PANAS negativ: M=13,33; SD=4,619; Trauer Ersterkrankte; PANAS positiv: 
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M=24,75; SD=7,665; PANAS negativ: M=16,17; SD=5,859]. Ein durchgeführter 
Zweistichproben-t-Test zeigt, dass sich während der Trauerbedingung der PANAS positiv Wert 
nicht signifikativ von dem PANAS negativ Wert [p=0,13] unterscheidet, während der 
Freudebedingung sich jedoch der PANAS positiv von dem PANAS negativ signifikativ [p>0,5] 
unterscheidet (siehe Abb.17).  
 
  
Abb.17: PANAS der Gruppe der ersterkrankten Patienten für die Freude- und Trauerbedingung  
Langjährig an einer Schizophrenie leidende Patienten 
Die Analyse der ESR Daten der langjährig unter einer Schizophrnie leidenden Patienten mit einer 
zweifaktoriellen ANOVA mit den Faktoren Emotion und Bedingung zeigt für den Haupteffekt 
Emotion signifikante Effekte [p<0,001, signifikant; Df=5; F=5,03]. Für den Haupeffekt 
Bedingung lässt sich keine Signifikanz feststellen [p=0,25, n.s.; Df=2; F=1,38]. Es lassen sich 
hingegen Interaktionen zwischen den Faktoren Emotion und Bedingung beobachten [p=0,001, 
signifikant; Df=10; F=3,12]. In den Bonferroni Posthoc Tests unterscheiden sich die in der ESR 
angegebenen Werte für die Empfindung von Freude während der Freudebedingung signifikant 
[p<0,001] von denen für die Empfindung von Trauer während der Freudebedingung 
angegebenenWerten. Während der Trauerbedingung lassen sich keine signifikanten Unterschiede 
für die Empfindung von Trauer und Freude feststellen [p>0,05] (siehe Abb.18). 
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Abb.18: ESR für die Gruppe der chronisch Erkrankten für die drei Versuchsbedingungen  
Während der Freudebedingung ist der PANAS positiv Wert gegenüber dem PANAS negativ Wert 
deutlich erhöht [Zweistichproben-t-Test für Freudebedingung; PANAS positiv vs. PANAS 
negativ, p<0,001, signifikativ]. Während der Trauerbedingung ist der PANAS positiv gegenüber 
dem PANAS negativ Wert ebenfalls erhöht [zwei Stichproben-t-Test für Trauerbedingung; 
PANAS positiv vs. PANAS negativ, p<0,05, signifikativ] (siehe Abb.19) [Freude chronisch 
Erkrankte; PANAS positiv: M=27,38; SD 8,837; PANAS negativ: M=13,46; SD=3,929; Trauer 
chronisch Erkrankte; PANAS positiv: M=24,75; SD=7,665; PANAS negativ: M=16,17; 
SD=5,859]. 
  
Abb.19: PANAS für die Gruppe der chronisch erkrankten Patienten für die Freude- und Trauerbedingung 
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Gruppenvergleiche für die Empfindung von Freude und Trauer  
Freude 
Der für die ESR Daten durchgeführte Gruppenvergleich für die Empfindung von Freude während 
der drei Versuchsbedingungen Trauer, Kontrolle und Freude zeigt für alle drei Gruppen eine 
Induktion von Freude während der Freudebedingung. Die durchgeführte zweifaktorielle ANOVA 
mit den Faktoren Bedingung (3-stufig) und Gruppe (3-stufig) zeigt für den Haupteffekt 
Bedingung signifikante Effekte [p<0,0001, siginifikant; Df 2, F=14,74]. Für den Haupteffekt 
Gruppe lässt sich keine Signifikanz feststellen [p>0,05, n.s.; Df=2; F=1,67]. Interaktionen 
zwischen den Faktoren lassen sich nicht beobachten [p>0,05, n.s.; Df=4; F=1,22]. 
Es lassen sich demnach keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen für die 
Empfindung von Freude während der drei Versuchsbedingungen beobachten (siehe Abb.20). 
Signifikante Unterschiede in den Bonferroni Posthoc Tests lassen sich für die Gruppe der 
chronisch erkankten Patienten und der gesunden Probanden beobachten. In beiden Gruppen 
unterscheiden sich die angegebenen Werte für die Empfindung von Freude während der 
Freudebedingung signifikantvon den angebenen Werten für die Empfindung von Trauer während 
der Freudebedingung [chronisch Erkrankte: p<0,01, signifikant; Gesunde. p<0,001, signifikant]. 
In der Gruppe der Ersterkrankten lassen sich keine weiteren signifikanten Unterschiede 
beobachten (siehe Abb. 20). 
    
Abb.20: Gruppenvergleich für die Empfindung von Freude während der drei Versuchsbedingungen 
Im Gruppenvergleich für die PANAS lässt sich während der Freudebedingung in allen drei 
Gruppen ein erhöhter PANAS positiv Wert gegenüber dem PANAS negativ Wert feststellen.  
In einer durchgeführten zweifaktoriellen ANOVA mit den Faktoren Probandengruppe (3-stufig) 
und PANAS (2-stufig) mit Bonferroni Posthoc Tests zeigen sich für den Haupteffekt Gruppe 
keine signifikanten Unterschiede [p>0,05, n.s.; Df=2; F=0,34]. Für den Haupteffekt PANAS 
lassen sich signifikante Unterschiede feststellen [p<0,0001; signifikant; Df=1; F=94,42]. 
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Interaktionen zwischen den Faktoren lassen sich nicht beobachten [p>0,05, n.s.; Df=2; 
F=1,31](siehe Abbildung 21). 
 
Abb.21: Gruppenvergleich PANAS für die Freudebedingung 
 
Trauer  
Die Auswertung der ESR Daten für die Empfindung der Emotion Trauer während der drei 
Versuchbedingungen für die drei Gruppen erfolgte anhand einer zweifaktoriellen ANOVA mit 
den Faktoren Gruppe (3-stufig) und Bedingung (3-stufig). Für den Haupteffekt Gruppe lässt sich 
kein weiterer signifikanter Unterschied feststellen [p>0,05, n.s.; Df=2; F=0,05]. Für den 
Haupteffekt Bedingung lässt sich ein signifikanter Unterschied feststellen [p<0,001, signifikant; 
Df=2; F=7,96]. Interaktionen zwischen den Faktoren sind nicht beobachtbar [p>0,05, n.s.; Df=4; 
F=0,29]. In den Bonferroni Posthoc Tests lassen sich signifikante Unterschiede für die 
Empfindung von Trauer während der Trauerbedingung gegenüber der Empfindung von Freude 
während der Trauerbedingung in allen drei Gruppen beobachten [Ersterkrankte: p<0,05; chronisch 
Erkrankte: p<0,01; Gesunde: p<0,05] (siehe Abbildung 22). 
Abb.22: Gruppenvergleich für die Angabe von Trauer in der ESR für die Versuchsbedingungen Freude, Kontrolle 
und Trauer. 
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Die durchgeführte zweifaktorielle ANOVA Analyse für die PANAS Daten mit den Faktoren 
Gruppe (3-stufig) und PANAS (2-stufig) zeigt für den Haupteffekt Gruppe keine signifikanten 
Effekte [p>0,05, n.s.; Df=2; F=0,7]. Für den Haupteffekt PANAS zeigt lässt sich ein signifikanter 
Unterschied beobachten [p<0,0001, signifikant; Df=1; F=29,5]. Interaktionen zwischen den 
Faktoren lassen sich nicht feststellen [p>0,05, n.s.; Df=2; F=0,16] (vgl. auch Abb 23). 
 
 
Abb.23: PANAS Gruppenvergleich für die Trauerbedingung  
 
 
 
 
 
3.3.3 Funktionelle Daten 
Gesunde Probanden  
Emotion – TRAUER 
In der Kontrollgruppe lassen sich Aktivierungen im Bereich der rechten Hirnhälfte, im 
Frontallappen, in der Region des Gyrus Frontalis Inferior, entsprechend der Brodmann Area 47, 
feststellen. Analog dazu finden sich an gleicher Stelle Aktivierungen in der linken Hirnhälfte.  
Darüber hinaus finden sich auch in der linken Hirnhälfte, im Gyrus Frontalis Inferior, 
entsprechend der Brodmann Area 44, Aktivierungen. Außerdem lassen sich Aktivierungen im 
Bereich des Gyrus Cinguli in der rechten Hirnhälfte und Aktivierungen des Gyrus Frontalis 
Medialis rechts beobachten (siehe Tab. 2, Abb. 24). 
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Region Seite  X Y Z N SPM  
 
P 
Gyrus Front. Medialis R 2 60 4 31 8.15 <0.001 
Gyrus Front. Inferior. Brod. 47 R 45 21 -13 476 7.46 <0.001 
Gyrus Front. Inf. Brod. 47 L -45 21 13 340 7.35 <0.001 
Gyrus Cinguli  R 6 17 34 175 5.78 <0.001 
Gyrus Front. Inf. Brod. 44 L -55 14 12 18 4.65 <0.001 
Tab.2: SPM Ergebnisse für den Einzelkontrast bei gesunden Probanden für die Emotion Trauer (Talairach 
Koordinaten); Height threshold: T 4.02, p= 0.001; Extend threshold: k= 10 Voxel, p= 0.401; [N] beschreibt die 
Größe/ Anzahl der Voxel; SPM{T} die Stärke der Aktivierung und [P] den Signifikanzwert 
 
 
   
  
 
Abb.24: Die Abbildung zeigt die beobachteten Aktivierungsmuster von gesunden Probanden während des Erlebens 
von Trauer. Auf der unteren Bilderserie sind die Aktivierungsmuster in der Region des Gyrus Frontalis Inferior und 
des Gyrus Frontalis Medialis zu erkennen.  
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Emotion - FREUDE  
 
In der Freudebedingung für die Kontrollgruppe lassen sich Aktivierungsmuster  in der rechten 
Hirnhälfte in den Bereichen Gyrus Frontalis Superior beidseits und Gyrus Präcentralis des 
Frontallappens beobachten. Darüber hinaus finden sich Aktivierungen derselben Hirnhälfte im 
Bereich des Okzipitallappens mit Lokalisierung im mittleren Gyrus Occipitalis (Brodmann Area 
18), im Gyrus Lingualis als auch im Cerebellum (Hinterlappen). 
In der linken Hirnhälfte stellen sich Aktivierungen im Bereich des Gyrus Parahippocampalis, im 
Lobus Limbicus und im Gyrus Frontalis Inferior des Lobus Frontalis (Brodmann Area 47) dar. 
Analog zur rechten Hirnhälfte ist auch in der linken Hirnhälfte eine Aktivierung im Bereich des 
Cerebellums (hinterer Lappen, Declive) beobachtbar. Die Signalstärke {T} ist bei der Aktivierung 
des Gyrus Parahippocampalis am größten (siehe Tab.3, Abb. 25). 
Tabellarisch stellen sich die Ergebnissen wie folgt dar: 
 
 
Region Seite  X Y Z N SPM  
{T} 
P 
Gyrus Parahippocampalis   L -22 3 -25 31 7.33 <0.001 
Gyrus Front. Inferior Brodmann 47   L -42 19 -11 98 5.40 <0.001 
Declive, Cerebellum L -34 -57 -14 24 5.21 <0.001 
Gyrus Front. Superior R 2 11 62 363 7.28 <0.001 
Gyrus Lingualis R 6 -84 -6 431 6.76 <0.001 
Gyrus Frontalis Inferior  R 36 19 -1 57 3.78 <0.001 
Gyrus Präcentralis, Lobus Frontalis R 53 -4 39 34 3.31 <0.001 
Gyrus Occipitalis Medialis. Brodmann 18  R 22 -99 7 63 3.28 0.001 
Declive R 40 -55 -19 11 3.29 0.001 
Gyrus Parahippocampalis L  -6 -31 0 87 5.02 <0.001 
Tab.3: SPM Ergebnisse für den Einzelkontrast bei gesunden Probanden für die Emotion Freude (Talairach 
Koordinaten); Height threshold: T 4.02, p= 0.001; Extend threshold: k= 10 Voxel, p= 0.0426; [N] beschreibt die 
Größe/ Anzahl der Voxel; SPM{T} die Stärke der Aktivierung und [P] den Signifikanzwert   
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Abb.25: Hirnaktivierungen gesunder Probanden während der Induktion von Freude. Es lassen sich Aktivierungen im 
Gyruns Frontalis Inferior, Gyrus Lingualis, Gyrus Parahippocampalis, Gyrus Präcentralisund und Gyrus Frontalis 
Superior erkennen. 
Ersterkrankte schizophrene Patienten 
Emotion - TRAUER 
In der Gruppe der ersterkrankten schizophrenen Patienten zeigen sich Aktivierungen mit 
Betonung auf der rechten Hirnhälfte und zwar im Bereich des Okzipitallappens im Gyrus 
Fusiformis, Brodmann Area 19; im Cuneus im Okzipitallappen, im Gyrus Lingualis und im 
mittleren Gyrus Occipitalis.  
Die einzige Aktivierung in der linken Hälfte ist im Temporallappen im Gyrus Temporalis 
Superior, Brodmann Area 38, beobachtbar (siehe auch Tab.4, Abb. 26) 
 
Region Seite  X Y Z N SPM  
{T} 
P 
Gyrus Fusiformis, Brodmann. 19 R 30 -68 -7 224 7.02 <0.001 
Cuneus  R 10 -95 8 24 3.81 <0.001 
Gyrus Temporalis Superior; Brodmann 38 L -49 19 -11 27 3.72 <0.001 
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Gyrus Lingualis  R 12 -84 -1 25 3.57 <0.001 
Gyrus Occipitalis. Medialis  R 28 -90 17 21 3.36 <0.001 
Tab.4: SPM Ergebnisse für den Einzelkontrast bei ersterkrankten schizophrenen Patienten für die Emotion Trauer 
(Talairach-Koordinaten) Height threshold: T 4.02, p= 0.001; Extend threshold: k= 10 Voxel, p= 0.401; [N] beschreibt 
die Größe/ Anzahl der Voxel; SPM{T} die Stärke der Aktivierung und [P] den Signifikanzwert  
 
  
 
 
Abb.26: Aktivierungsmuster bei ersterkrankten schizophrenen Patienten während des Erlebens von Trauer. Auf der 
unteren Bilderserie erkennt man Aktivierungsmuster in den Bereichen des Gyrus Fusiformis und des Gyrus 
Temporalis Superior. 
 
Emotion – FREUDE 
 
In dem Durchlauf für Freude ergeben sich in der Gruppe der ersterkrankten schizophrenen 
Patienten Aktivierungen im Bereich der rechten Hirnhälfte, occipitotemporal betont. So lassen 
sich Aktivierungen im Cuneus und im Gyrus Fusiformis im Temporallappen, Brodmann Area 37, 
nachweisen (vgl. Tab. 5, Abb. 27). 
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Region Seite  X Y Z N SPM  
{T} 
P 
Cuneus  R 6 -93 08 200 4.11 <0.001 
Gyrus Fusiformis, Brod. 37  R 38 -59 -12 51 3.55 <0.001 
Tab.5: SPM Ergebnisse für den Einzelkontrast bei ersterkrankten schizophrenen Patienten für die Emotion Freude  
(Talairach Koordinaten); Height threshold: T 4.02, p= 0.001; Extend threshold: k= 10 Voxel, p= 0.491; [N] 
beschreibt die Größe/ Anzahl der Voxel; SPM{T} die Stärke der Aktivierung und [P] den Signifikanzwert  
 
   
 
  
Abb.27: Hirnaktivierungen des Gyrus Fusiformis und des Cuneus während der Freudeinduktion bei ersterkrankten 
schizophrenen Menschen 
 
 
Chronisch erkrankte schizophrene Patienten 
Emotion – TRAUER 
 
In der Probandengruppe der chronisch erkrankten schizophrenen Patienten stellen sich in der 
linken Hirnhälfte Aktivierungen im Bereich des Lobus Limbicus, des Gyrus Cinguli (Brodmann 
Area 32) und im Gyrus Temporalis Superior des Temporallappens (Brodmann Area 38) dar. In 
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der rechten Hirnhälfte zeigen sich Aktivierungsmuster sowohl im Gyrus Occipitalis Inferior des 
Okzipitallappens (Brodmann Area 18), als auch im Hippocampusgebiet (siehe Tab. 6, Abb. 28). 
 
 
Region Seite  X Y Z N SPM  
{T} 
P 
Gyrus Cinguli, Brod. 32  L -2 14 42 179 4.18 <0.001 
Gyrus Temporalis Superior Brodmann 38  L -53 15 -7 212 3.78 <0.001 
Gyrus Occipitalis Inferior Brodmann 18  R 44 -76 -6 8406 4.97 <0.001 
Hippocampus R 18 -22 -12 35 5.39 <0.001 
Tab.6: SPM Ergebnisse für den Einzelkontrast bei chronisch schizophrenen Patienten für die Emotion Trauer 
(Talairach Koordinaten); Height threshold: T 3.93, p= 0.001; Extend threshold: k= 10 Voxel, p= 0.522; [N] beschreibt 
die Größe/ Anzahl der Voxel; SPM{T} die Stärke der Aktivierung und [P] den Signifikanzwert  
 
  
 
 
Abb.28: Die Abbildung zeigt die signifikanten Hirnaktivierungen in den Bereichen des cingulären Kortex, des Gyrus 
Temporalis Superior und im Bereich des Okzipitallappens in der Gruppe der chronisch erkrankten schizophrenen 
Patienten während der Emotion Trauer  
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Emotion– FREUDE 
Signifikante Aktivierungsmuster zeigen sich bei dem Freude–Durchlauf bevorzugt in der rechten 
Hirnhälfte. Im Temporallappen, im Gyrus Temporalis Superior, und im Okzipitallappen, im 
Bereich des Gyrus Fusiformis, sind Aktivierungen ersichtlich (siehe Tab. 7, Abb 29). 
Region Seite  X Y Z N SPM  
{T} 
P 
Gyrus Temporalis Superior R 20 -84 -14 7076 5.15 <0.001 
Gyrus Fusiformis  R 47 19 -11 16 3.64 <0.001 
Tab.7: SPM Ergebnisse für den Einzelkontrast bei chronisch schizophrenen Patienten für die Emotion Freude 
(Talairach-Koordinaten); Height threshold: T 3.93, p= 0.001; Extend threshold: k= 10 Voxel, p= 0.538; [N] 
beschreibt die Größe/ Anzahl der Voxel; SPM{T} die Stärke der Aktivierung und [P] den Signifikanzwert  
 
    
 
   
Abb.29: Hirnaktivierungen während der Freudeinduktion in der Gruppe der chronisch erkrankten schizophrenen 
Menschen im Bereich des Gyrus Temporalis Superior 
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3.3.4 Gruppenvergleiche zwischen ersterkrankten Patienten und gesunden Probanden  
 
In diesem Kapitel werden die Ergebnisse aus den Analysen der Gruppenvergleiche der 
untersuchten Gruppen einzeln, den untersuchten Emotionen Freude und Trauer nach untergliedert, 
in Unterkapiteln beschrieben. 
Gruppenvergleich der gesunden Probanden mit ersterkrankten Patienten 
Emotion – TRAUER 
 
In dem Zweistichproben-t-Test Gruppenvergleich der Kontrollgruppe mit der Gruppe der 
ersterkrankten schizophrenen Probanden bezogen auf die Emotion Trauer ergeben sich verstärkte 
Aktivierungen im Frontallappen der linken Hirnhälfte, im Gyrus Frontalis Inferior (Brodmann 
Area 44). Analog dazu zeigen sich Aktivierungsmuster auch auf der rechten Seite. Darüber hinaus 
stellt sich zudem noch eine deutliche Aktivierung im mittleren Gyrus Temporalis des 
Temporallappens (Brodmann Area 21) dar (Tab. 8, Abb. 30).  
 
Region  Seite  X Y Z N SPM  
{T} 
P 
Gyrus Frontalis Inferior Brodmann 44 L -55 12 14 31 4.43 <0.001 
Gyrus Frontalis Inferior R 44 21 13 46 4.19 <0.001 
Gyrus Temporalis Medialis Brodmann 21  R 56 -29 0 21 4.10 <0.001 
Tab.8: SPM Ergebnisse für den Gruppenvergleich der Gruppe der gesunden Probanden mit der Gruppe der 
ersterkrankten schizophrenen Patienten für die Emotion Trauer, (Talairach Koordinaten); Height threshold: T 3.50,  
p= 0.001; Extend threshold: k= 10 Voxel, p= 0.538; [N] beschreibt die Größe/ Anzahl der Voxel; SPM{T} die Stärke 
der Aktivierung und [P] den Signifikanzwert 
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Abb.30: Auf der Abbildung sind die beobachteten Aktivierungsmuster während des Erlebens von Trauer für den 
Gruppenvergleich der gesunden Probanden mit den ersterkrankten schizophrenen Patienten dargestellt. Es lassen sich 
auf der unteren Bilderserie die Aktivierungen im Bereich des Temporallappens und des Inferioren Frontalen Kortex 
erkennen. 
 
Emotion - FREUDE 
In dem Gruppenvergleich der gesunden Probanden mit den ersterkrankten schizophrenen 
Patienten zeigt sich eine signifikante Aktivierung in der rechten Hirnhälfte, im Bereich des Gyrus 
Präcentralis (Abb. 31, Tab. 9). 
 
Region  Seite  X Y Z N SPM  
{T} 
P 
Gyrus Präcentralis R 49 -6 33 40 3.70 0.001 
Tab.9: SPM Ergebnisse für den Gruppenvergleich bei  gesunden Probanden mit der Gruppe der ersterkrankten 
schizophrenen Patienten für die Emotion Freude, (Talairach Koordinaten); Height threshold: T 3.50, p= 0.001; Extend 
threshold: k= 10 Voxel, p= 0.571; [N] beschreibt die Größe/ Anzahl der Voxel; SPM{T} die Stärke der Aktivierung 
und [P] den Signifikanzwert 
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Abb.31: Auf der Abbildung lässt sich im Gruppenvergleich der gesunden Probanden mit den ersterkrankten 
schizophrenen Probanden eine Hyperaktivierung im Bereich des Gyrus Präcentralis während der Freudebedingung 
erkennen. 
 
 
Gruppenvergleich ersterkrankter Patienten mit gesunden Probanden  
In diesem Kapitel werden die Ergebnisse aus der Zweistichproben-t-Test Analyse der Gruppen 
der ersterkrankten Patienten und der gesunden Probanden, nach Emotionen untergliedert, 
beschrieben. 
Emotion – TRAUER 
 
In diesem Vergleich kommt es zu keinen signifikanten Aktivierungsmustern. Das bedeutet, dass 
für die Emotion Trauer ersterkrankte schizophrene Patienten keine stärkeren Aktivierungsmuster 
zeigen als die Gruppe der gesunden Probanden. 
 
Emotion – FREUDE 
 
In dem Vergleich der Gruppe der ersterkrankten mit den gesunden Probanden, im Gegensatz zu 
dem im Kapitel 3.2.5.1 beschrieben Gruppenvergleich der gesunden Probanden mit den 
ersterkrankten schizophrenen Patienten, lassen sich weniger signifikante Aktivierungsmuster 
beobachten. Es zeigt sich ein signifikantes Aktivierungsmuster im Bereich des Gyrus Lingualis 
der rechten Hirnhälfte (vgl. Tab. 10, Abb.32). 
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Region Seite  X Y Z N SPM  
{T} 
P 
Gyrus Lingualis   R 18 -70 5 32 4.12 <0.001 
Tab.10: SPM Ergebnisse für den Gruppenvergleich der Gruppe der ersterkrankten schizophrenen Patienten mit der 
Gruppe gesunder Probanden für die Emotion Freude, (Talairach Koordinaten); Height threshold: T 3.50, p= 0.001; 
Extend threshold: k= 10 Voxel, p= 0.571; [N] beschreibt die Größe/ Anzahl der Voxel; SPM{T} die Stärke der 
Aktivierung und [P] den Signifikanzwert 
     
  
   
Abb.32: Aktivierungsmuster im Bereich des Gyrus Lingualis im Gruppenvergleich ersterkrankter schizophrener 
Probanden mit gesunden Probanden. 
 
Gruppenvergleiche zwischen ersterkrankten Patienten und langjährig Erkrankten 
 
In diesem Kapitel werden die Ergebnisse der Analysen aus den Gruppenvergleichen der 
ersterkrankten schizophrenen Patienten mit den langjährig erkrankten schizophrenen Patienten 
beschrieben. Die Darstellung der Ergebnisse erfolgt, wie bereits in den vorangegangenen 
Kapiteln, in Unterkapiteln, die nach den untersuchten Emotionen Freude und Trauer untergliedert 
sind. 
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Gruppenvergleich Ersterkrankter mit chronisch erkrankten Patienten 
 
Emotion – TRAUER  
 
Vergleicht man die Gruppe der ersterkrankten Patienten mit der der chronisch Erkrankten, findet 
sich in der rechten Hirnhälfte eine verstärkte Aktivierung im Bereich des Gyrus Frontalis 
Medialis, im Anterioren Gyrus Cinguli und im Precuneus. 
Daneben lässt sich bei den Ersterkrankten ein verstärktes Aktivierungssignal gegenüber der 
Gruppe der chronisch erkrankten Patienten im Gyrus Temporalis Medialis des Temporallappens 
(Brodmann 21) erkennen. Auffallend ist noch ein Aktivierungsmuster im Bereich des posterioren 
Cingulums (siehe Tab. 11, Abb. 33). 
Region Seite  X Y Z N SPM  
{T} 
P 
Gyrus Frontalis Medialis  R 8 42 -14 39 5.20 <0.001 
Precuneus R 12 -47 34 124 4.24 <0.001 
Gyrus Temporalis Medialis Brodmann 21 L -60 -1 -18 13 3.80 <0.001 
Gyrus Frontalis Medialis/ Gyrus Cinguli L -14      -15 47 14 3.70 0.001 
Gyrus Cinguli Posterior. L -14 -53 20 190 5.54 <0.001 
Tab.11: SPM Ergebnisse für den Gruppenvergleich der Gruppe der ersterkrankten schizophrenen Patienten mit der 
Gruppe langjährig Erkrankter für die Emotion Trauer, (Talairach Koordinaten); Height threshold: T 3.48, p= 0.001; 
Extend threshold: k= 10 Voxel, p= 0.587; [N] beschreibt die Größe/ Anzahl der Voxel; SPM{T} die Stärke der 
Aktivierung und [P] den Signifikanzwert 
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Abb.33: Hirnaktivierungen im Bereich des Gyrus Cinguli, des Precuneus, des Gyrus Temporalis Medialis und Gyrus 
Frontalis Medialis im Vergleich der ersterkrankten Probanden mit chronisch erkrankten Probanden  
 
 
Emotion – FREUDE 
 
Der mittels Zweistichproben-t-Test durchgeführte Gruppenvergleich der Gruppe der 
Ersterkrankten mit der Gruppe der chronisch Erkrankten für die Emotion Freude lässt signifikante 
Aktivierungen im Nucleus Anterior des Thalamus der rechten Seite erkennen.  
Darüber hinaus finden sich Aktivierungsmuster im Bereich des linken Corpus Callosum, im 
Thalamus links und im Gyrus Temporalis Superior rechts. (Tab. 12, Abb. 34) 
 
Region Seite  X Y Z N SPM 
{T} 
P 
Nucleus Anterior, Thalamus  R 8 -11 17 30 3.36 <0.001 
Thalamus  L -8 -17 17 24 4.24 <0.001 
Gyrus Temporalis Superior R 49 -25 5 256 5.71 <0.001 
Corpus Callosum L -22 -46 13 78 3.90 <0.001 
Tab.12: SPM Ergebnisse für den Gruppenvergleich der Gruppe der ersterkrankten schizophrenen Patienten mit der 
Gruppe langjährig Erkrankter für die Emotion Freude, (Talairach Koordinaten); Height threshold: T 3.48, p= 0.001; 
Extend threshold: k= 10 Voxel, p= 0.616; [N] beschreibt die Größe/Anzahl der Voxel; SPM{T} die Stärke der 
Aktivierung und [P] den Signifikanzwert 
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Abb.34: Die Abbildung zeigt die Aktivierungsmuster in dem Gruppenvergleich ersterkrankter schizophrener 
Probanden mit den chronisch erkrankten Probanden während der Freudeinduktion 
 
Vergleich der Gruppe der chronisch Erkrankten mit erstmalig erkrankten Patienten 
Emotion – TRAUER  
 
Auch in diesem Vergleich zeigt sich kein signifikantes Aktivierungsmuster. Für die Emotion 
Trauer zeigen demnach chronisch erkrankte schizophrene Patienten gegenüber der Gruppe der 
erstmalig Erkrankten keine verstärkten Aktivierungsmuster. 
 
Emotion – FREUDE  
 
In dem Gruppenvergleich der Gruppe der chronisch Erkrankten mit den Ersterkrankten lassen sich 
keine signifikanten Aktivierungsmuster beobachten. Chronisch erkrankte Patienten zeigen 
folglich keine verstärkten Aktivierungen gegenüber den erstmalig Erkrankten für die Emotion 
Freude.  
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3.4 Diskussion 
 
Der Schwerpunkt dieser Arbeit liegt auf der Darstellung möglicher hirnfunktioneller 
Auffälligkeiten im Rahmen der Freude- und Trauerinduktion mittels visueller Stimuli bei 
Menschen, die erstmalig oder chronisch unter einer Erkrankung aus dem schizophrenen 
Formenkreis leiden. Insbesondere soll dabei der Gruppe der erstmalig unter der Krankheit 
leidenden Menschen und dem Vergleich zwischen dieser Gruppe mit der Gruppe der gesunden 
Studienteilnehmer und der Gruppe der chronisch unter der Krankheit leidenden Menschen 
Beachtung geschenkt werden. Aufgrund möglichst geringer Langzeiteinflüsse, wie Therapie und 
Medikation, wird der Gruppe der erstmalig unter einer Schizophrenie leidenden Menschen 
besondere Bedeutung beigemessen. Zum gegenwärtigen Zeitpunkt liegen nur wenige funktionelle 
bildgebende Untersuchungen bei Patienten in unterschiedlichen Krankheitsstadien vor, so dass die 
Arbeit darauf abzielt, die Frage nach der Progredienz hirnfunktioneller Störungen in einem 
Querschnittsdesign zu erhellen. 
Im Weiteren wird die Diskussion nach Verhaltensdaten und funktionellen Daten untergliedert, 
wobei innerhalb der Untergliederung nach funktionellen Daten die einzelnen Hirnregionen 
systematisch abgehandelt werden sollen. 
 
3.4.1 Verhaltensdaten 
 
Gesunde Probanden 
Wie die Betrachtung der subjektiven Daten (PANAS, ESR) zeigt, kommt es während der 
Versuchbedingung Trauer in der Gruppe der gesunden Probanden zu den gewünschten 
Induktionseffekten. Die Probandengruppe gibt in der ESR an, während der Trauerbedingung 
stärker Trauer zu empfinden. Bei der Betrachtung der Werte in Abb.14 wird für Trauer während 
der Trauerbedingung der höchste Punktwert angegeben. Die Werte für die Empfindung von 
Trauer gegenüber Freude unterscheiden sich signifikant [p<0,5]. Ebenso verhält es sich für die 
Induktion von Freude. Wie auch bereits im Ergebnisteil beschrieben, unterscheiden sich die Werte 
für die Empfindung von Freude während der Freudeinduktion signifikant [p<0,5], während sich 
die Werte in der Kontrollbedingung nicht signifikant unterscheiden. Es lässt sich demnach 
feststellen, dass in der Gruppe der gesunden Probanden eine Induktion der gewünschten 
Emotionen erfolgreich stattgefunden hat. In der Analyse der ESR Daten für die Einzelgruppe kann 
eine Interaktion zwischen den Faktoren beobachtet werden, was die Interpretation der Ergebnisse 
erschweren kann. Im Gruppenvergleich jedoch führen die Bonferroni Posthoc Tests zu den 
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gleichen Ergebnissen, eine Interaktion zwischen den Faktoren ist hier nicht beobachtbar. Die 
Analyse der Daten der PANAS stellen sich etwas weniger eindeutig dar. Für Freude geben die 
Probanden der Gruppe an, mehr positive als negative Affekte verspürt zu haben, die Werte 
unterscheiden sich auch höchst signifikant voneinander [p<0,001]. Während der Trauerbedingung 
geben die Probanden ebenfalls an, mehr positive als negative Affekte zu verspüren, PANAS 
positiv und PANAS negativ unterscheiden sich auch signifikant voneinander. Sicherlich sollte 
auch beachtet werden, dass bei dem PANAS nicht direkt die Empfindung der gewünschten 
Emotion Freude oder Trauer beurteilt wird, sondern es wird vielmehr eine Summe aus Positiv- 
und Negativvalenzen gebildet, welche eher ein breiter gestreutes Abbild einer allgemeinen 
Stimmungslage widerspiegeln. In der ESR hingegen werden direkt die Zielemotionen 
(Freude/Trauer) abgefragt, so dass bezüglich der Beurteilung einer erfolgreichen 
Stimmungsinduktion primär die ESR richtungsweisend ist.  
 
Erstmalig an einer Schizophrenie erkrankte Patienten 
Die Probanden gaben in der ESR an, während der Trauerbedingung am stärksten die Emotion 
Trauer zu empfinden. Der Wert für Trauer dieser Gruppe unterscheidet sich jedoch nicht 
signifikant gegenüber der Empfindung von Freude während der Trauerbedingung [p>0,5]. Ebenso 
verhält es sich für die Empfindung von Freude während der Freudebedingung. Die erstmalig an 
einer Schizophrenie erkrankten Probanden gaben an, Freude während der Freudebedingung am 
stärksten zu empfinden, der Wert dafür Freude unterscheidet sich jedoch nicht signifikativ 
gegenüber der Trauerempfindung [p>0,5]. In der PANAS ist während der Trauerbedingung der 
Wert für die PANAS positiv erhöht, unterscheidet sich jedoch nicht signifikativ von dem PANAS 
negativ Wert. Für die Freudebedingung wird ein erhöhter PANAS positiv Wert angegeben, der 
sich auch signifikativ [p<0,5] von dem PANAS negativ Wert unterscheidet. Auffällig ist, dass in 
dieser Gruppe zwar erhöhte Werte für die Zielemotion und der dazugehörigen Bedingung 
angegeben werden, eine Signifikanz bei der statistischen Analyse der Daten jedoch nicht 
feststellbar ist. Diese Beobachtung könnte dafür sprechen, dass die erstmalig erkrankten 
Probanden eine Induktion der Emotionen Freude und Trauer subjektiv weniger stark ausgeprägt 
wahrnehmen. In der PANAS während der Freudebedingung ist für PANAS positiv ein 
signifikanter Unterschied gegenüber PANAS negativ feststellbar, und, wie bereits erwähnt, fragt 
der PANAS hier auch nicht direkt die Zielemotion ab, sondern ist vielmehr als ein globaler 
Stimmungstest geeignet. 
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Langjährig an einer Schizophrenie erkrankte Patienten 
In der Analyse der ESR Daten mit einer zweifaktoriellen ANOVA lassen sich für die Empfindung 
von Freude während der Freudebedingung gegenüber der Empfindung von Trauer während der 
Freudebedingung signifikante Unterschiede beobachten [p<0,05]. Ein signifikanter Unterschied 
für die Empfindung von Trauer während der Trauerbedingung gegenüber der Empfindung von 
Freude ist nicht feststellbar [p>0,05]. Hingegen lässt sich bei der Analyse eine Interaktion 
zwischen den Faktoren beobachten, was die Interpretation der Ergebnisse erschwert. Der 
ausbleibende signifikante Unterschied für die Wahrnehmung von Trauer gegenüber Freude 
während der Trauerbedingung kann darauf hindeuten, dass bei chronisch erkrankten 
schizophrenen Menschen die Fähigkeit reduziert ist, sich in Trauer hineinzuversetzen. Dies würde 
den Ergebnissen der ersterkrankten Probanden entsprechen.  
Auch in der PANAS geben die Probanden an, während der Freudebedingung stärker positive 
Emotionen zu verspüren als negative. Wie die Zweistichproben-t-Test Analyse ergab, 
unterscheiden sich die Werte PANAS positiv und PANAS negativ während der Freudebedingung 
signifikativ voneinander [p<0,001]. Während der Trauerbedingung ist auch in dieser Gruppe der 
PANAS positiv gegenüber dem PANAS negativ erhöht, jedoch unterscheiden sich die Werte nicht 
signifikativ voneinander. Es lässt sich jedoch feststellen, dass in der Gruppe der langjährig 
erkrankten Patienten eine Induktion der Zielemotionen stattgefunden hat, was in der Gruppe der 
Ersterkrankten zumindest nicht signifikativ erfolgte.  
Um einen Vergleich für die Gruppen miteinander zu erleichtern, werden im Folgenden die 
Gruppen mit einander verglichen und nach Emotionen getrennt dargestellt. 
 
Gruppenvergleich für die Empfindung von Trauer 
Im Gruppenvergleich für die Empfindung von Trauer in der ESR lässt sich feststellen, dass in 
allen drei Gruppen der Wert für die Empfindung von Trauer am höchsten ist. In der 
zweifaktoriellen messwiederholten ANOVA lassen sich für die ESR keine signifikanten 
Unterschiede für den Haupteffekt Gruppe feststellen, jedoch ist ein signifikanter Effekt für den 
Haupteffekt Bedingung Trauer in allen drei Gruppen feststellbar (siehe Abb.22). Auch in der 
Analyse der PANAS Daten zeigten alle drei Gruppen erhöhte PANAS positiv Werte während der 
Trauerbedingung, die sich signifikant von den PANAS negativ Werten unterscheiden. 
Signifikante Gruppenunterschiede sind nicht feststellbar. Es lässt sich für alle drei Gruppen 
insgesamt eine Induktion von Trauer während der Trauerbedingung beobachten. Auffällig und für 
alle Gruppen zutreffend ist, dass die PANAS positiv Werte während der Trauerbedingung 
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gegenüber den PANAS negativ Werten erhöht sind und sich nach der durchgeführten 
messwiederholten ANOVA auch signifikativ voneinander unterscheiden. Eine bereits auch schon 
angedeutete Erklärung für diese Beobachtung wäre, dass in der PANAS die untersuchten 
Emotionen Freude und Trauer nicht direkt abgefragt werden. Es wird in diesem Test nach Positiv- 
und Negativvalenzen, wie der Empfindung von Stärke, Furcht, Reizbarkeit, Aufmerksamkeit etc. 
(siehe Abb.9) gefragt. Der Test ist im Rahmen der Fragestellung nach der Emotionsinduktion von 
Freude und Trauer vielmehr als ein globaler Test zur Stimmungslage des Probanden während des 
Messvorganges zu beurteilen, da er bezüglich der vorliegenden Fragestellung zur Beantwortung 
der Frage nach einer erfolgreichen Stimmungsinduktion der Zielemotion zu unspezifisch ist. 
Sinnvoll ist die Verwendung des Tests im vorliegenden Kontext sicherlich zur Beurteilung des 
allgemeinen Empfindens des Probanden während der Messung, um sicherzustellen, dass die 
Messprozedur für den Probanden auch gut aushaltbar ist. Eine Betrachtung der Ergebnisse des 
PANAS unter diesem Aspekt scheint sinnvoll und wird durch die Homogenität der Ergebnisse der 
drei untersuchten Gruppen noch unterstrichen. 
Die ESR ist zur Beurteilung einer erfolgreichen Induktion der Zielemotion im Rahmen der 
vorliegenden Fragestellung insofern gut geeignet, als dass die Zielemotionen in diesem Test direkt 
abgefragt werden. Wie der Gruppenvergleich ergeben hat, erfolgte eine Induktion der 
Traueremotion während der Trauerbedingung in allen drei Gruppen, ohne dass signifikante 
Gruppenunterschiede vorlagen. Bei der Betrachtung aller vorliegenden Verhaltensdaten zur 
Induktion der Emotion Trauer ist vor allem auffällig, dass in der Einzelgruppenanalyse der 
ersterkrankten Patienten die Signifikanz für die ESR fehlt, in der Gruppenanalyse der ESR jedoch 
für alle Gruppen eine signifikante Induktion der Emotion Trauer während der Trauerbedingung 
feststellbar ist und Gruppenunterschiede nicht zu beobachten sind. Dies spricht für die 
Möglichkeit, dass in der Analyse für die Ersterkrankten und der chronisch Erkrankten die 
Ergebnisse aufgrund von Interaktion beeinflusst wurden, und somit die statistische Aussagekraft 
dieser Analyse geringer ist als die der Gruppenvergleiche. Abschließend lässt sich somit 
feststellen, dass eine Induktion der Emotion Trauer während der Trauerbedingung in allen drei 
Gruppen erfolgreich stattgefunden hat. 
 
Gruppenvergleich für die Empfindung von Freude 
Im Gruppenvergleich erfolgte in den Gruppen der chronisch Erkrankten und der gesunden 
Probanden für die Emotion Freude während der Freudebedingung in der ESR eine signifikante 
Induktion der Zielemotion. Signifikante Gruppenunterschiede ließen sich nicht beobachten. In der 
PANAS lässt sich ein erhöhter PANAS positiv gegenüber dem PANAS negativ beobachten, 
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jedoch ist dieser Unterschied nicht signifikativ. Bezüglich der Beurteilung der Ergebnisse des 
PANAS sei an dieser Stelle auf den vorangegangenen Abschnitt verwiesen. 
Auffällig ist jedoch der verminderte Wert in der Gruppe der Ersterkrankten gegenüber den 
anderen beiden Gruppen in der ESR. Der angegebene Wert für die Empfindung von Freude 
während der Freudebedingung unterscheidet sich nicht signifikativ von den angegebenen Werten 
während der Trauer und Kontrollbedingung. Da in dieser Analyse keine Interaktionseffekte zu 
beobachten waren, sind andere Einflussfaktoren, die das Ergebnis beeinflussen, ausschließbar. Die 
Beobachtung könnte dafür sprechen, dass die ersterkrankten schizophrenen Patienten eine 
verminderte Fähigkeit besitzen, sich in Freude hineinzuversetzen. Eine weitere Möglichkeit ist 
auch, dass das Differenzierungsvermögen der unterschiedlichen Emotionen reduziert ist, so dass 
zwar die Emotion wahrgenommen wird, jedoch nur erschwert von anderen Emotionen 
unterschieden werden kann. Die Beantwortung dieser Frage ist an dieser Stelle nicht möglich, zur 
weiteren Klärung dieser Beobachtung ist jedoch nun sinnvoll, sich der Betrachtung der 
funktionellen Daten zu widmen, da beobachtete Minderaktivierungen bestimmter Hirnregionen 
eine mögliche Erklärung sein können.  
 
3.4.2 Hirnfunktionelle Daten  
Gesunde Probanden  
gesunde Probanden - Trauer 
Bei der Analyse der funktionellen Daten der Gruppe der gesunden Probanden lässt sich eine 
verstärkte Aktivierung in den Hirnbereichen des basalen frontalen Kortex des Gyrus Frontalis 
Inferior (Brodmann Area 47, BA47; und BA44 links) bilateral, des Gyrus Frontalis Medialis und 
in dem Gyrus Cinguli (vorderer Anteil) feststellen. Der Gyrus Frontalis Inferior, als auch der 
Gyrus Frontalis Medialis werden in der Literatur im Zusammenhang mit der Verarbeitung und 
Wahrnehmung von Emotionen genannt (George et al.20, Pardo et al.21 und Pelletier et al. 22). Der 
Gyrus Frontalis Inferior ist assoziiert mit emotionaler Verarbeitung (Gurr et al.123) und dem 
emotionalen Erleben (Goldin et al.124) und interagiert darüber hinaus stark mit der Amygdala 
während der Verarbeitung internaler emotionaler Gedächtnisinhalte. Im Rahmen der 
Emotionsinduktion ist die Integration internaler emotionaler Gedächtnisinhalte während der 
Applikation externaler emotionaler Stimuli bedeutend wichtig. Die beobachtete Aktivierung des 
inferioren frontalen Kortex betrifft auch die Anteile, die zu dem OFK gehören. Damasio et al.31 
konnten eine verstärkte Aktivierung im OFK während der Empfindung von Trauer zeigen. 
Darüber hinaus werden dem OFK regulatorische Funktionen emotionaler Prozesse zugeschrieben 
(Levesque et al.125). Phan et al.27 können in ihrer Meta-Analyse funktionell bildgebender Studien 
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über die hirnfunktionellen Korrelate von Emotionen eine konstante Beteiligung des cingulären 
Kortex feststellen und schreiben diesem in Zusammenhang mit der Emotion Trauer eine 
bedeutende Rolle zu. Habel et al.23, George et al.32 als auch Lee et al.34 beobachten in ihren 
Studien signifikante Aktivierungsmuster im Bereich des cingulären Kortex im Zusammenhang 
mit der Emotion Trauer. Der vordere Anteil des cingulären Kortex wird mit der Erkennung und 
dem Erinnern emotionaler Inhalte als auch der Regulation starker emotionaler Inhalte assoziiert 
(Phan et al.27). Levesque et al.37 konnten eine Korrelation zwischen der Stärke der empfundenen 
Trauer und der Aktivierung in dieser Region aufzeigen, was die Bedeutung des vorderen Anteils 
des cingulären Kortex während der Empfindung und des Ausdrückens von Trauer unterstreicht. 
Alle in dieser mittels Einstichproben-t-Tests durchgeführten Analyse vorliegenden Daten werden 
in der Literatur häufig in Zusammenhang mit der Emotion Trauer beschrieben. Diese 
Beobachtungen stehen hier durchaus im Kontext mit den in den Verhaltensdaten beschriebenen 
Ergebnissen, so dass für die Gruppe der gesunden Probanden eine Induktion der Emotion Trauer 
stattgefunden hat.  
Gesunde Probanden - Freude  
Im Hinblick auf die Emotionsinduktion der Emotion Freude fallen bei der Auswertung der 
funktionellen Daten der Gyrus Parahippocampalis, der Gyrus Frontalis Inferior, der Gyrus 
Frontalis Superior als auch der Gyrus Lingualis durch eine verstärkte Aktivierung auf.  
Die hier beobachteten Aktivierungen decken sich gut mit den in der Literatur beschriebenen 
Ergebnissen. Gur et al.123 beschreiben in ihrer Studie zur Verarbeitung emotionaler 
Gesichtsausdrücke signifikante Aktivierungsmuster in den Bereichen des Hippocampus, der 
Amygdala und des Inferioren Frontalen Kortex. Insbesondere das Hippocampusgebiet und die 
Amygdala zeigen signifikante Aktivierungen während der emotionalen Aufgabe, der Gyrus 
Frontalis Inferior wie auch der Gyrus Fusiformis zeigen ebenfalls Aktivierungen während der 
emotionalen Aufgabe, was die Bedeutung dieser Hirnregionen im Zusammenhang mit Freude 
unterstreicht. Lane et al.19 beobachten in ihrer Studie während der Induktion der Emotionen 
Freude und Trauer signifikante Aktivierungsmuster der Bereiche des Frontalen Kortex, des 
Thalamus und temporaler Hirnregionen, wobei sich bei der Induktion von Freude vor allem 
signifikante Aktivierungsmuster im Bereich des frontalen Kortex zeigen. Streit et al.126 sehen die 
Bedeutung des superioren und medialen Frontalkortex in der Fähigkeit, sich in das Denken und 
Fühlen eines anderen Menschen hineinzuversetzen. Es stellt sich an dieser Stelle die Frage, ob 
sich vergleichbare Aktivierungsmuster auch in den Gruppen der Ersterkrankten und der chronisch 
Erkrankten beobachten lassen und inwiefern in den Gruppenvergleichen dort Hypoaktivierungen 
auffallen. Phan et al.27 schreiben dem Bereich des medialen Präfrontalen Kortex eine bedeutende 
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Rolle in der allgemeinen Verarbeitung emotionaler Prozesse zu. Die Bedeutung des Gyrus 
Lingualis scheint in der Verarbeitung emotionaler Gesichtsausdrücke zu liegen, wie auch Kim et 
al. 127 und Gündel et al.121 in ihren Studien über emotionale Gesichtsausdrücke beobachten 
konnten. Kuchinke et al.128 sehen die Bedeutung des Gyrus Lingualis in der Verarbeitung 
emotional gefärbter Worte. Es lässt sich demnach eine Beteiligung des Gyrus Lingualis im 
Zusammenhang mit der Verarbeitung emotionaler Inhalte unabhängig von der 
Stimulationsmethode (visuell/ Wörter) beobachten. Die in der vorliegenden Arbeit beobachteten 
verstärkten Aktivierungsmuster im Bereich des Gyrus Lingualis decken sich hier gut mit denen 
von Gündel et al.121 und Kim et al. 127 beschriebenen Ergebnissen im Kontext mit visueller 
Emotionsverarbeitung.  
Die Aktivierungsmuster des Gyrus Präcentralis könnte man im Zusammenhang mit Bewegungen 
und Bewegungsvorbereitung sehen. Dieser Effekt ließe sich durch das Drücken der Taste für den 
Bildwechsel durch den Probanden erklären. Da in der hier vorliegenden Arbeit die untersuchte 
Emotion ohne den Kontrast mit der Kontrollbedingung vorliegt, lässt sich der beobachtete Effekt 
durchaus durch die motorische Komponente des Versuchs erklären. Die Aktivierungen im Gyrus 
Occipitalis lassen sich im Zusammenhang mit visueller Verarbeitung von Bildern verstehen. Die 
in dieser Studie beobachteten signifikanten Aktivierungsmuster, besonders der frontalen 
Kortexareale als auch des Gyrus Parahippocampalis und des Gyrus Lingualis, für die Emotion 
Freude finden sich häufig in der Literatur im gleichen Zusammenhang beschrieben. 
Erstmalig erkrankte Patienten 
Erstmalig erkrankte Patienten - Trauer  
In der Gruppe der erstmalig unter einer Erkrankung aus dem schizophrenen Formenkreis 
leidenden Menschen zeigen sich während des Erlebens von Trauer signifikante 
Aktivierungsmuster in den Bereichen des Cuneus, des Gyrus Fusiformis, des Gyrus Temporalis 
Superior und des Gyrus Lingualis. Der Gyrus Fusiformis ist an der Verarbeitung visueller Stimuli 
(Phan et al.27) beteiligt und scheint auch in der Verarbeitung emotionaler Inhalte eine bedeutende 
Rolle zu spielen (Gur et al.123, Mancini-Marie et al. 129, Loughead et al.130) und ist desweiteren mit 
der Gesichtererkennung assoziiert (Bokde et al.131), was insbesondere auch die emotionale 
Gesichtererkennung betrifft (Critchley et al.132). Der Gyrus Lingualis lässt sich mit der 
Verarbeitung trauriger Emotionen in Verbindung bringen, vor allem im Zusammenhang mit der 
Verarbeitung emotional gefärbter Wörter (Kuchinke et al.128). Leitman et al.43 können eine 
signifikante Beteiligung des Gyrus Lingualis bei schizophren erkrankten Menschen im 
Zusammenhang mit Erkennung und Unterscheidung ängstlicher Gesichtsausdrücke beobachten. 
Der Gyrus Temporalis Superior ist assoziiert mit der Erkennung von emotional gefärbten 
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Gesichtern (Habel et al.42, Leitman et al.43). Verminderte Aktivierungen im Cuneus werden mit 
einer Spracharmut schizophren erkrankter Menschen (Kircher et al.96) und der Ausprägung der 
Negativsymptomatik bei schizophrenen Patienten (Galeno et al.133) in Verbindung gebracht. 
Zu den negativen Symptomen werden auch die Affektverflachung und das eingeschränkte 
Vermögen, Emotionen zu empfinden, gezählt. Es lassen sich bei dieser Einstichproben-T-Tests 
Analyse der Daten insgesamt weniger deutlich signifikante Aktivierungsmuster typischer 
Hirnareale finden, welche mit der Induktion von Emotionen, insbesondere Trauer, in Verbindung 
gebracht werden, jedoch geben die Probanden dieser Gruppe an, subjektiv Trauer erlebt zu haben 
(M:2,5). Die subjektiv empfundene Trauer liegt im Mittel mit 2,5 leicht unter der angegebenen 
Empfindung von Trauer gesunder Probanden (M:2,75). Dieser Unterschied ist jedoch nicht 
signifikativ. Diese Beobachtungen könnten für die These sprechen, dass ersterkrankte 
schizophrene Patienten eine leicht reduzierte Fähigkeit besitzen, sich in Traueremotionen 
hineinzuversetzen. Aktivierungen anderer Bereiche, welche weniger mit der Verarbeitung von 
Emotionen assoziiert sind, könnten auch im Sinne kompensatorischer Aktivierungen verstanden 
werden, oder sind im Rahmen von Stimulationsmethoden bedingten Verarbeitungsmechanismen 
(z. B. visuelle Gesichterverarbeitung) aktiviert. 
 
Ersterkrankte schizophrene Patienten - Freude  
Für die ersterkrankten schizophrenen Patienten lassen sich nur signifikante Aktivierungsmuster 
des Cuneus und des Gyrus Fusiformis beobachten. Die Rolle des Gyrus Fusiformis ist in der 
Verarbeitung visueller Stimuli vor allem im Zusammenhang mit der Erkennung und Verarbeitung 
von Gesichtern (Phan et al.27) zu sehen und wie bereits beschrieben dabei stark mit der 
Verarbeitung emotionaler Inhalte assoziiert (siehe oben). 
Der Cuneus ist mit der Verarbeitung emotionaler Inhalte assoziiert. Gündel et al.121 beobachten 
signifikante Aktivierungsmuster im Bereich des Cuneus während der Verarbeitung negativer 
emotionaler Inhalte (Kummer), welche visuell dargeboten wurden. Galeno et al.133 erkennen eine 
abnorme Aktivierung des Cuneus im Zusammenhang mit dem Ausmaß der negativen 
Symptomatik schizophrener Patienten, zu denen auch die Affektverflachung und das 
eingeschränkte Vermögen Emotionen zu empfinden gezählt werden. Kilts et al.134 beobachten in 
ihrer Studie zur Beurteilung von emotionalen Gesichtsausdrücken signifikante Aktivierungen im 
Cuneus während der Beurteilung freudiger Gesichtsausdrücke. Es lassen sich bei der Analyse der 
Daten Aktivierungen in Bereichen, welche mit der Wahrnehmung, Verarbeitung und Induktion 
von freudigen Emotionen in Verbindung gebracht werden, beobachten. Die in Verbindung mit der 
Induktion von Freude häufig beschriebenen Hirnareale, wie die frontalen Kortexgebiete oder die 
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Hippocampusgebiete, lassen sich hier nicht finden. Ein möglicher Erklärungsansatz für diese 
Beobachtung ist, das bei schizophren erkrankten Menschen Hirnregionen, die nach dem heutigen 
Kenntnisstand der Wissenschaft mit der Empfindung und Verarbeitung von Freude assoziiert sind, 
weniger angesprochen, bzw. aktiviert werden. Diese Annahme würde die in den Verhaltensdaten 
beschriebenen Ergebnisse erklären, in denen die ersterkrankten schizophrenen Patienten in der 
ESR subjektiv während der Freudeinduktionsbedingung etwas weniger Freude empfinden als die 
anderen Vergleichsgruppen. Es sei jedoch erneut darauf hingewiesen, dass die Ergebnisse in den 
Verhaltensdaten sich nicht signifikativ voneinander unterscheiden. Ein vermindertes 
Differenzierungsvermögen der empfundenen Emotion bei erstmalig schizophren Erkrankten ist an 
dieser Stelle nicht auszuschließen, jedoch wären Aktivierungen anderer Hirnregionen, welche mit 
anderen Emotionen als Freude assoziiert sind, zu erwarten, da in diesem Falle die Zuordnung der 
Empfindung zu der entsprechenden Emotion beeinträchtigt wäre. Da sich außer den beiden 
beschriebenen Regionen jedoch keine weiteren Aktivierungen beobachten lassen, die 
Signifikanzniveau erreichen, lässt sich diese Frage jedoch nicht eindeutig beantworten. Ein in der 
Literatur beschriebener Erklärungsansatz (Reske et al.104) ist, dass positive Emotionen schwieriger 
zu modulieren sind und dass negative Emotionen evolutionsgeschichtlich eine bedeutendere Rolle 
spielen, woraus resultiert, dass diesen eindeutig Hirnregionen zugeordnet werden können. 
Langjährig erkrankte schizophrene Patienten 
 
Langjährig erkrankte schizophrene Patienten - Trauer 
In der Einstichproben-t-Test Analyse der Daten der chronisch erkrankten schizophrenen Patienten 
zeigen sich signifikante Hyperaktivierungen im cingulären Kortex (anteriorer Teil), im Gyrus 
Occipitalis Inferior und Gyrus Temporalis Superior. Darüber hinaus lässt sich eine Beteiligung 
des Hippocampus beobachten. Die Aktivierungen im Bereich des Okzipitallappens lassen sich im 
Sinne von visueller Verarbeitung im visuellen Kortex verstehen. Wie bereits im Kapitel der 
gesunden Probanden, sind bezüglich der Emotion Trauer signifikante Aktivierungen des 
cingulären Kortex beschrieben und werden stark mit der Verarbeitung trauriger Emotionen 
assoziiert27.Er ist an der Erkennung (Gündel et al.121) und Erinnerung (Phan et al.27) emotionaler 
Inhalte beteiligt und besitzt darüber hinaus Funktion als Modulator intensiver emotionaler 
Empfindungen (Phan et al.27). Eine Korrelation zwischen dem Ausmaß der empfundenen Trauer 
und der Aktivierung im anterioren cingulären Kortex konnte aufgezeigt werden (Levesque et al37). 
Fahim et al.103 als auch Stip et al.101 können eine verstärkte Beteiligung des cingulären Kortex im 
Zusammenhang mit visueller Induktion trauriger Emotionen auch an schizophren erkrankten 
Menschen beobachten. Ebenso im Kapitel 3.4.2, Abschnitt ersterkrankte Probanden, beschrieben 
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ist die Bedeutung des Gyrus Temporalis Superior in der Verbindung mit Traueremotionen und der 
Erkennung emotional gefärbter Gesichter (Habel et al42, 43). Die in der vorliegenden Arbeit 
beobachteten Aktivierungen finden sich im Bereich des anterioren Temporallappens. Der 
anteriore Temporallappen steht in enger Verbindung mit der Insula und der Amygdala und ist an 
der Regulation von Emotionen beteiligt (Beauregard et al.135). Darüber hinaus spielt er eine Rolle 
beim Abrufen emotionaler Gedächtnisinhalte (Dolan et al.136). Schneider et al.137 bringen 
verstärkte Aktivierungen im Bereich des Gyrus Temporalis Superior bei schizophren erkrankten 
Menschen mit Arbeitsgedächtnisbelastungen in Verbindung.  
Die beobachteten Aktivierungsmuster decken sich gut mit den im Kapitel 3.4.2, Abschnitt 
gesunde Probanden, beschriebenen. Eine Induktion der Emotion Trauer lässt sich in der Gruppe 
der chronisch erkrankten Patienten anhand der beobachteten Aktivierungsmuster beobachten, die 
in der Literatur mit emotionaler Gesichtererkennung und Traueremotionen beschriebenen 
Hirnregionen werden aktiviert. Diese Ergebnisse decken sich auch mit der subjektiv empfundenen 
Trauer der chronisch Erkrankten, welche sich in den Ergebnissen der Verhaltensdaten 
widerspiegelt. 
Langjährig erkrankte schizophrene Patienten - Freude 
Bei der Analyse der Daten chronisch erkrankter schizophrener Patienten während der Induktion 
der Emotion Freude zeigen sich Aktivierungsmuster im Bereich des Gyrus Fusiformis und der 
Gyrus Temporalis Superior. Die Aktivierung des Gyrus Fusiformis deckt sich mit den in dem 
vorherigen Kapitel beschriebenen Aktivierung bei ersterkrankten schizophrenen Patienten und ist 
im Sinne emotionaler visueller Verarbeitung, insbesondere der Erkennung und Verarbeitung von 
Gesichtern, zu verstehen. Diese Beobachtung lässt sich durch die in der vorliegenden Studie 
gewählten Methode der visuellen Emotionsinduktion erklären. Wie bereits beschrieben, wurden 
den Probanden emotionale (Freude/Trauer) Gesichtsausdrücke präsentiert. Die Region des Gyrus 
Fusiformis wurde folglich im Rahmen der Verarbeitung der präsentierten emotionalen 
Gesichtsausdrücke angesprochen.  
Phan et al.27 beschreiben in über 50% der von ihnen untersuchten Studien eine Beteiligung des 
Temporalen Kortex bei der Emotion Freude. Habel et al.42 als auch Leitman et al.43 schreiben dem 
Gyrus Temporalis Superior Bedeutung in der Erkennung emotional gefärbter Gesichter zu.  
Andere Hirnregionen, die in Verbindung mit der Freudeinduktion in der Literatur beschrieben 
wurden, lassen sich hier nicht finden. Wie auch bereits bei den ersterkrankten schizophrenen 
Patienten, lassen sich während der Freudeinduktion nur in zwei Hirnregionen signifikante 
Aktivierungen finden. Die aktivierte Hirnregion, die sich in beiden Gruppen findet, ist der Gyrus 
Fusiformis. Die Funktion und die Befunde in der Literatur zu dieser Region wurden in den 
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vorherigen Kapiteln bereits ausführlich dargelegt. Es geht deutlich aus der Literatur hervor, dass 
der Gyrus Fusiformis nicht spezifisch für die Empfindung von Freude ist. Weitere Hirnregionen, 
die sonst mit einer Freudeinduktion assoziiert sind, lassen sich nicht beobachten. Es stellt sich wie 
in der Gruppe der ersterkrankten Patienten die Frage, ob die Patienten beider Gruppen 
entsprechend der geringen Anzahl aktivierter Hirnregionen weniger Freude empfinden, oder ob 
Freudeempfindungen evolutionsgeschichtlich aufgrund der untergeordneten Bedeutung gegenüber 
negativen Emotionen nicht so eindeutig zu lokalisieren sind. In der Gruppe der gesunden 
Probanden werden jedoch deutlich mehr Hirnregionen aktiviert, die auch mit den Ergebnissen aus 
der Literatur kongruent sind. Unter der Annahme, dass die schizophren erkrankten Patienten 
beider Gruppen eine verminderte Fähigkeit besitzen, sich in Emotionen hineinzuversetzen, würde 
sich zudem noch die Frage stellen, ob diese Einschränkung in einer Abhängigkeit zum 
Erkrankungsstadium (ersterkrankt/ chronisch erkrankt) steht. Um diesen Fragen weiter nachgehen 
zu können, ist es unerlässlich, die Gruppenvergleiche zu berücksichtigen. 
 
Gruppenvergleiche 
Emotion Trauer 
Gruppenvergleich gesunde Probanden mit ersterkrankten schizophrenen Patienten 
Wie bereits im Ergebnisteil beschrieben, zeigen sich bei der mit einem Zweistichproben-t-Test 
durchgeführten Analyse der Daten mit dem SPM99-Datenanalyseprogramm signifikante 
Aktivierungen in den Bereichen des Gyrus Frontalis Inferior bilateral und dem Gyrus Temporalis 
Medialis. Diese Beobachtungen decken sich mit den in der Literatur beschriebenen 
Hypoaktivierungen bei schizophrenen Patienten. In der Literatur wird in diesem Zusammenhang 
häufig der Begriff der Hypofrontalität verwendet. Hill et al.138 wie auch Davidson et al.139, 
beschreiben in ihren Meta-Analysen funktionell bildgebender Verfahren bei schizophrenen 
Patienten eine Hypofrontalität. Stip et al101 untersuchten die Verarbeitung von Trauer 
schizophrener Patienten und berichten auch von signifikanten Minderaktivierungen in den 
Bereichen des frontalen Kortex, dem medialen PFK, wie auch von Auffälligkeiten im Bereich des 
cingulären Kortex und des Nucleus Caudatus. Der Gyrus Frontalis Inferior ist assoziiert mit 
emotionaler Verarbeitung (Gur et al.123), emotionalen Erfahrungen (Goldin et al. 124) und 
interagiert stark mit der Amygdala während emotionaler Erinnerungen (Kilpatrick et al.140). Im 
Rahmen der Emotionsinduktion, bei der äußere emotionale Stimuli appliziert werden, spielt auch 
die Erinnerung emotionaler Inhalte eine bedeutende Rolle. Die in der vorliegenden Studie 
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beobachtete Hypoaktivierung in der Gruppe der ersterkrankten schizophrenen Patienten im 
Bereich des Gyrus Frontalis Inferior entspricht den in der Literatur beschriebenen Befunden und 
unterstreicht die bereits angeführte Hypothese, dass ersterkrankte schizophrene Patienten eine 
verminderte Fähigkeit besitzen, sich in Emotionen hineinzuversetzen. Darüber hinaus betrifft die 
beobachtete Hypoaktivierung auch den Bereich des Gyrus Frontalis Inferior, der zum OFK gehört. 
Reske et al.104 untersuchten die Induktion von Gefühlen bei schizophrenen Patienten mittels 
fMRT und beschreiben eine Hypoaktivierung im Bereich des OFK. Der OFK ist auch im Rahmen 
der Empfindung von Trauer verstärkt aktiviert (Damasio et al.31). Beobachtete Hypoaktivierungen 
dieses Bereiches während der Trauerinduktion sprechen für eine verminderte Empfindung von 
Trauer. Die Verhaltensdaten der ersterkrankten schizophrenen Patienten deuten in die gleiche 
Richtung. Des Weiteren ist der OFK mit Regulation emotionaler Prozesse assoziiert (Levesque et 
al.125). Eine temporale Beteiligung während der Induktion von Trauer können auch Lane et al.19 in 
ihrer Untersuchung beobachten. Ebenso beschreiben Kishimto et al.141 eine Hypoaktivierung im 
temporalen Kortex im Zusammenhang mit der Empfindung von Trauer bei erkrankten 
schizophrenen Patienten. Der temporale Kortex ist an der Verarbeitung von Traueremotionen 
beteiligt (Britton et al.142). Der Gyrus Temporalis Medialis und der Gyrus Temporalis Inferior 
sind mit der Erkennung von Gesichtern assoziiert und Minderaktivierungen sind in diesen 
Bereichen bei schizophren Erkrankten beobachtet worden (Johnston et al.143). Hypoaktivierungen 
in diesen Bereichen können mit einer verminderten Fähigkeit in der frühen Phase der 
Gesichtererkennung verbunden sein (Reske et al.104). Die Ergebnisse der Gruppenanalyse in 
Zusammenhang mit den Ergebnissen aus der Einzelgruppenanalyse sprechen für die These einer 
verminderten Fähigkeit schizophren erkrankter Menschen Traueremotionen zu empfinden. 
Beeinflusst werden könnte diese Beeinträchtigung zusätzlich noch durch Einschränkungen in der 
Erkennung von Gesichtern, bzw. Gesichtsausdrücken. In der Folge stellt sich dann die Frage, ob 
es bei ersterkrankten schizophrenen Patienten zu Hyperaktivierungen im Sinne kompensatorischer 
Mechanismen kommt. Um dieser Frage gerecht zu werden, ist die Betrachtung des 
Gruppenvergleiches der Ersterkrankten mit den gesunden Probanden erforderlich.  
Gruppenvergleich ersterkrankte schizophrene Patienten mit gesunden Probanden 
Die Auswertung der Daten ersterkrankter schizophrener Probanden verglichen mit gesunden 
Probanden zeigt keine signifikanten Aktivierungsmuster. Hyperaktivierungen im Sinne von 
kompensatorischen Aktivierungen anderer Hirnareale, wie in der Literatur u.a. von Schneider et 
al.137 im Zusammenhang mit Aufmerksamkeit und Arbeitsgedächtnisleitung schizophren 
Erkrankter beschrieben, lassen sich auch in der Analyse der Daten ersterkrankter schizophrener 
Menschen verglichen mit den gesunden Probanden nicht finden. Neben der Beobachtung der 
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beschriebenen Hypoaktivierungen und deren Bedeutung soll zudem noch der Frage nach der 
Progredienz nachgegangen werden. Dazu ist eine Betrachtung des Gruppenvergleiches der 
chronisch erkrankten Patienten mit den ersterkranken Patienten unerlässlich. 
Gruppenvergleich ersterkrankter schizophrener Patienten mit chronisch Erkrankten  
 
In der Zweistichproben-t-Test Analyse zeigen sich bei ersterkrankten schizophrenen Patienten 
gegenüber chronisch erkrankten Patienten signifikant stärkere Aktivierungsmuster im Gyrus 
Frontalis Medialis (orbitofrontaler Anteil), im anterioren cingulären Kortex, dem Gyrus 
Temporalis Medialis, als auch dem Gyrus Cinguli Posterior und dem Precuneus. Nach dieser 
Analyse zeigen ersterkrankte schizophrene Probanden gegenüber chronisch erkrankten Probanden 
eine verstärkte Aktivierung im Bereich des frontalen Kortex. Dieses bedeutet eine verstärkte 
Hypofrontalität der Gruppe der chronisch Erkrankten bei der Induktion der Emotion Trauer. Wie 
bereits beschrieben, spielt der OFK eine Rolle in der Trauerempfindung (Damasio et al.31) und der 
Regulation (Levesque et al.125). Hypoaktivierungen in diesem Bereich ließen sich bereits in dem 
Gruppenvergleich der gesunden Probanden mit den ersterkrankten schizophrenen Patienten 
beobachten. In dem vorliegenden Vergleich der ersterkrankten Patienten mit den chronisch 
erkrankten Patienten lassen sich in derselben Region Hypoaktivierungen beobachten, was darauf 
hindeutet, dass die beobachteten Auffälligkeiten zeitlich progredient verlaufen. Der frontale 
Kortex ist an der Verarbeitung von Trauer beteiligt (Goldin et al.124; Kimbrell et al.144). 
Minderaktivierungen des mittleren PFK sind ebenfalls mit einer beeinträchtigten Verarbeitung 
trauriger Emotionen bei schizophrenen Patienten assoziiert (Fahim et al.103). Ähnliche 
Minderaktivierungen waren in dem Gruppenvergleich der gesunden Probanden mit den 
ersterkrankten Patienten nicht beobachtbar. Die Tatsache, dass in dem Vergleich der 
Ersterkrankten mit den chronisch Erkrankten nominal mehr Hypoaktivierungen auftreten, die mit 
der Trauerempfindung assoziiert sind, spricht ebenfalls für eine Progredienz der Auffälligkeiten 
im Einklang mit der Dauer der Erkrankung.  
Der posteriore cinguläre Kortex spielt eine Rolle bei der visuellen Verarbeitung und Bewegungen 
(Antal et al. 145). Britton et al.142 beobachten zudem eine verstärkte Aktivierung des posterioren 
Cingulums im Zusammenhang mit der Trauerverarbeitung und schreiben dieser Region bei der 
Verarbeitung von Trauer eine Rolle zu. Im Gegensatz dazu beobachten Aalto et al.41 im Rahmen 
ihrer Arbeit über filminduzierte Verarbeitung von Emotionen eine verminderte Aktivierung des 
posterioren Cingulums. Habel et al.42 erkennen in ihrer Studie zur Induktion von traurigen 
Emotionen ebenfalls Hypoaktivierungen in dem Bereich des posterioren Cingulums und im 
Precuneus. Die Rolle des Precuneus und des posterioren Cingulums in diesem Zusammenhang ist 
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noch nicht abschließend geklärt und wird kontrovers diskutiert. Aktivierungen in diesen 
Bereichen während der Induktion von Emotionen wurden jedoch schon gehäuft 
beschrieben120,142,42. Der Precuneus ist vornehmlich mit Gedächtnisleistungen assoziiert146. Dieser 
Effekt kann auch durch den Ablauf der Emotionsinduktion hervorgerufen worden sein. Schneider 
et al.137 können bei schizophren erkrankten Menschen im Zusammenhang mit 
Gedächtnisleistungen verstärkte Aktivierungen im Bereich des Precuneus beobachten und deuten 
diese als kompensatorische Hyperaktivierungen. Schlussfolgernd aus den angeführten 
Beobachtungen lässt sich feststellen, dass die beobachteten Minderaktivierungen, vor allem im 
Bereich des frontalen Kortex unabhängig von der Erkrankungsdauer vorkommen. In diesem Sinne 
ließe sich auch das Aktivierungsmuster im Bereich des posterioren Cingulums werten. Für eine 
weitere Betrachtung kompensatorischer Mechanismen im Sinne von Hyperaktivierungen folgt die 
Betrachtung des Gruppenvergleiches der chronisch Erkrankten mit den ersterkrankten 
schizophrenen Patienten. 
 
Gruppenvergleich chronisch Erkrankte mit ersterkrankten schizophrenen Patienten  
Im Gegensatz zu der vorangegangen Gruppenanalyse zeigt sich bei der Gruppenanalyse chronisch 
erkrankter Probanden verglichen mit der Gruppe Ersterkrankter kein signifikantes 
Aktivierungsmuster. Diese Beobachtung unterstreicht die These, dass die Fähigkeit Emotionen zu 
induzieren bei schizophrenen Patienten beeinträchtigt ist und sich auch in verschiedenen Stadien 
der Erkrankung beobachten lässt. Hyperaktivierungen im Sinne von kompensatorischen 
Mechanismen lassen sich nicht erkennen. 
 
Emotion Freude 
Gruppenvergleich gesunde Probanden mit ersterkrankten schizophrenen Patienten 
Bei dieser Zweistichproben-t-Test Analyse der Gruppendaten der gesunden Probanden und der 
Ersterkrankten zeigen sich in den Resultaten kaum signifikante Aktivierungsmuster. Nur eine 
signifikante Hyperaktivität der gesunden Probanden im Bereich des Gyrus Präcentralis lässt sich 
beobachten. Dieser Bereich ist der primär motorische Kortex und spielt eine Rolle bei 
Bewegungen und deren Planung. Diese Aktivierung lässt sich mit Tastendruck durch die 
Probanden zum Fortfahren der Gesichterpräsentation erklären. Hypoaktivierungen bei der Gruppe 
der ersterkrankten schizophrenen Patienten lassen sich nur in dem Bereich des Gyrus Präcentralis 
beobachten. Aktivierungen im Bereich des Gyrus Präcentralis während der Verarbeitung 
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emotionaler Inhalte werden in der Literatur jedoch häufiger berichtet (Gündel et al.121; 
Baumgartner et al.147; Schneider et al.148) . Reske et al.104 beobachteten in ihrer Studie eine 
einseitige Aktivierung des Gyrus Präcentralis und konnten aufgrund ihres Versuchsaufbaus 
nahezu ausschließen, dass die beobachteten Aktivierungen in der Region nur aufgrund der 
motorischen Handlung der untersuchten Probanden entstanden sind. Reske et al.104 sehen 
demnach einen Zusammenhang zwischen der Aktivierung im Bereich des Gyrus Präcentralis und 
der Verarbeitung emotionaler Inhalte. Auffälligkeiten im Bereich des Gyrus Präcentralis im 
Rahmen der Schizophrenie sind bisher wenig beschrieben (Zhou et al.149). Aktivierungen in 
diesem Bereich lassen sich eventuell durch die Vorbereitung einer motorischen Handlung im 
Rahmen einer emotionalen Antwort erklären. Unter der Annahme, dass schizophrene Patienten 
vermindert Emotionen empfinden, würde dies in der Folge bedeuten, dass eine motorische 
Antwort im emotionalen Kontext oder auch die Imitation von emotionalen Ausdrücken 
beeinträchtigt sein könnten, was ein Erklärungsansatz für die beobachteten Auffälligkeiten wäre. 
Weitere Hypoaktivierungen in der Gruppe der ersterkrankten schizophrenen Probanden lassen 
sich nicht beobachten. 
 
Gruppenvergleich ersterkrankte schizophrene Patienten mit gesunden Probanden  
In dieser umgekehrten 2-Stichproben-T-Test Analyse zeigen sich kaum signifikante 
Aktivierungsmuster. Nur im Bereich des Gyrus Lingualis lässt sich eine signifikante 
Hyperaktivierung der ersterkrankten schizophrenen Probanden gegenüber den gesunden 
Probanden beobachten. Wie bereits beschrieben, sehen Kim et al. 127, Gündel et al.121 und 
Kuchinke et al.128 einen Zusammenhang zwischen dem Verarbeiten emotional gefärbter Inhalte 
(Bild und Worte) und signifikanter Hyperaktivierungen des Gyrus Lingualis, jedoch lässt sich die 
Frage nach der Rolle des Gyrus Lingualis bei der Induktion von Emotionen nicht abschließend 
klären. Ein Erklärungsansatz wäre, dass es bei ersterkrankten schizophrenen Patienten zu einer 
Art kompensatorischer Hyperaktivierung anderer Hirnbereiche, welche evtl. nur sekundär in die 
Verarbeitung und Empfindung von Emotionen involviert sind, kommt, um auf diese Art Defizite 
der bei gesunden Menschen primär für die Verarbeitung und Empfindung von Emotionen 
verantwortlichen Hirnbereiche auszugleichen. Leitman et al.43 können ebenfalls bei schizophren 
erkrankten Menschen eine verstärkte Aktivierung des Gyrus Lingualis gegenüber gesunden 
Probanden beobachten. Sie sehen diese Auffälligkeit im Zusammenhang mit einer abnormen 
Verarbeitung emotionaler Gesichtsausdrücke bei schizophren erkrankten Menschen. 
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Gruppenvergleich ersterkrankte schizophrene Patienten mit chronisch erkrankten Patienten 
Im Gruppenvergleich der Ersterkrankten mit chronisch erkrankten schizophrenen Patienten zeigt 
die Zweistichproben-t-Test Analyse der Daten signifikante Hyperaktivierungen der Gruppe der 
ersterkrankten schizophrenen Probanden gegenüber den chronisch erkrankten Probanden in den 
Bereichen des Thalamus, Nucleus Anterior, dem Gyrus Temporalis Superior und dem Corpus 
Callosum. Folglich zeigt die Gruppe der chronisch erkrankten schizophrenen Probanden in den 
beschriebenen Hirnarealen im Vergleich mit den Ersterkrankten deutliche Hypoaktivierungen. In 
diesem Vergleich lassen sich deutlich mehr Aktivierungsmuster erkennen als in dem Vergleich 
zwischen den gesunden Probanden und den ersterkrankten Patienten. Diese Beobachtung spricht 
für die These, dass die hirnfunktionellen Auffälligkeiten bei chronisch erkrankten schizophrenen 
Menschen ausgeprägter sind. Eine verminderte Aktivität im Thalamus bei schizophrenen 
Patienten während des Betrachtens emotional gefärbter Bilder beobachten ebenfalls Takahashi et 
al.150, Reske et al.104 und Habel et al.42. Diese Beobachtungen unterstreichen die gestörte Funktion 
des Regelkreises zwischen Thalamus, Kortex und Basalganglien bei schizophrenen Patienten. 
Johnston et al.143 bringen in ihrer Untersuchung den Temporallappen in Verbindung mit 
Hypoaktivitäten bei der Erkennung emotionaler Gesichtsausdrücke bei schizophrenen Patienten. 
Habel et al.42 als auch Leitman et al.43 können insbesondere eine Beteiligung des Gyrus 
Temporalis Superior bei der Erkennung emotional gefärbter Gesichter feststellen. Phan et al.27 
beschreiben in über 50% der von ihnen untersuchten Studien eine Beteiligung des Temporalen 
Kortex bei der Emotion Freude.  
Zusammenfassend lassen sich in dieser Analyse deutlich Hypoaktivierungen bei den chronisch 
erkrankten schizophrenen Patienten gegenüber den Ersterkrankten finden. Diese Beobachtung 
geht einher mit den bisher diskutierten Ergebnissen und unterstreicht die Hypothese der 
Progredienz der berichteten Auffälligkeiten. Die in dieser Analyse vorliegenden 
Hypoaktivierungen werden in der Literatur häufig im Zusammenhang mit der Induktion und 
Verarbeitung von Freude bei schizophren erkrankten Menschen beschrieben.  
 
Gruppenvergleich chronisch erkrankte schizophrene Patienten mit ersterkrankten Patienten  
In dieser Zweistichproben-t-Test Analyse zeigen sich keine signifikanten Aktivierungsmuster. 
Hyperaktivierungen der Gruppe der chronisch erkrankten schizophrenen Probanden gegenüber 
der Gruppe der Ersterkrankten während der Freudeinduktion im Sinne von kompensatorischen 
Mechanismen lassen sich in diesem Vergleich nicht beobachten. Mutmaßlich besteht hier eine 
Parallele zu den Ergebnissen des Gruppenvergleichs der chronisch erkrankten schizophrenen 
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Probanden mit den Ersterkrankten während der Trauerinduktion, die ebenfalls keine signifikanten 
Aktivierungsmuster aufzeigen.  
4 ZUSAMMENFASSUNG 
Ziel der Untersuchung war es, die Emotionen Freude und Trauer anhand bekannter und 
standardisierter Verfahren bei gesunden, ersterkrankten schizophrenen Menschen und der 
chronisch erkrankten schizophrenen Menschen zu induzieren und hirnfunktionelle Auffälligkeiten 
in den Gruppen der ersterkrankten schizophrenen Menschen und chronisch schizophren 
Erkrankten aufzuzeigen, um dann die Gruppen miteinander zu vergleichen. Schwerpunkt der 
Untersuchung sollte vor allem die Gruppe der ersterkrankten schizophrenen Patienten darstellen. 
Im Vergleich dieser Gruppe mit der Gruppe der gesunden Probanden sollte dargestellt werden, 
dass ersterkrankte schizophrene Menschen eine verminderte Fähigkeit besitzen, sich in Emotionen 
hineinzuversetzen. In einem Vergleich mit der Gruppe der chronisch erkrankten Menschen sollte 
das Fortschreiten dieser Auffälligkeiten bezogen auf den zeitlichen Krankheitsverlauf aufgezeigt 
werden. Die hirnfunktionellen Auffälligkeiten wurden mit funktioneller Kernspintomographie 
untersucht und unter Anwendung des BOLD Kontrastes gemessen. Dass eine Emotionsinduktion 
bei allen Probandengruppen stattgefunden hat, wurde mittels Selbsteinschätzungsskalen, in 
welchen die Probanden ihr emotionales Empfinden während der Versuchsdurchgänge 
einschätzten, nachgewiesen. Dazu wurden die standardisierten und in diesem Kontext häufig 
verwendeten Tests ESR und PANAS verwendet. Eine Induktion der gewünschten Emotionen hat 
in allen untersuchten Gruppen stattgefunden. Die Probanden der Gruppen gaben im Mittel in allen 
Gruppen an, sich während der Induktion von Trauer trauriger zu fühlen als während der Induktion 
von Freude. Umgekehrt gaben die Probanden aller Gruppen an, sich im Mittel während der 
Induktion von Freude, freudiger zu fühlen als während der Induktion von Trauer. Während der 
Trauerinduktion gaben die Probanden der Gruppe chronisch Erkrankter in der ESR einen höheren 
Punktwert für die Empfindung trauriger Emotionen an als die Gruppe der ersterkrankten 
Probanden. Ebenso verhielt es sich in der PANAS. Die gesunden Probanden gaben für die 
Trauerinduktion die höchsten Punktwerte an. Die Unterschiede sind in der statistischen Analyse 
der Daten nicht signifikativ, jedoch zeigen sie eine Tendenz auf, dass schizophren Erkrankte eine 
verminderte Fähigkeit besitzen, sich in Emotionen hineinzuversetzen. 
Während der Freudeinduktion gaben die ersterkrankten schizophrenen Patienten gegenüber den 
anderen Gruppen erniedrigte Werte an, die sich jedoch nicht signifikativ unterschieden. Weitere 
Unterschiede zwischen den Gruppen zeigten sich nur minimal. Der psychopathologische Status 
wurde mit Hilfe der Positive and Negative Syndrome Scale for Schizophrenia (PANSS) erfasst. 
Untersucht wurden eine Gruppe von 12 ersterkrankten schizophrenen Menschen, eine Gruppe von 
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13 chronisch erkrankten schizophrenen Menschen, und als Kontrollgruppe diente eine Gruppe von 
12 gesunden Probanden. Die Versuchspersonen entsprachen einander hinsichtlich der Bildung, 
des Alters und des Intelligenzquotienten.  
Erwartet wurden anhand von bereits in der Literatur beschriebenen Studien Minderaktivierungen 
in bestimmten Hirnarealen (superior temporal, orbitofrontal, posterior cingulär, subkortikal-
limbisch) vor allem bei induzierten negativen Emotionen. Bei den positiven Emotionen sollten die 
Minderaktivierungen weniger ausgeprägt sein. 
Während der Trauerinduktion traten bei ersterkrankten schizophrenen Patienten während der 
Induktion der Emotion Trauer deutlich weniger signifikante Aktivierungsmuster auf, die in einem 
funktionellen Zusammenhang mit der Empfindung von Trauer stehen, als bei der Analyse der 
Daten der  gesunden Probanden während der Induktion der Emotion Trauer. Hypoaktivierungen 
während der Trauerinduktion bei ersterkrankten schizophrenen Menschen ließen sich im 
Vergleich mit den gesunden Probanden in den Bereichen des inferioren Frontalkortex, dem OFK 
und medialen Temporalkortexanteilen beobachten. Übereinstimmend mit den 
Literaturergebnissen sind diese Hirnregionen mit der Empfindung von Trauer assoziiert und bei 
erstmalig schizophren erkrankten Menschen beeinträchtigt. Im Vergleich der ersterkrankten 
schizophrenen Patienten  mit der Gruppe der chronisch erkrankten schizophrenen Patienten 
während der Trauerinduktion zeigten sich deutlich vermehrt Hypoaktivierungen in der Gruppe der 
chronisch Erkrankten. Es zeigten sich die Minderaktivierungen erneut in den Bereichen des 
Frontalkortex, des OFK und zusätzlich noch im anterioren cingulären Kortex. Neben den eben 
schon genannten Regionen ist der anteriore cinguläre Kortex in der Literatur zudem stark mit der 
Empfindung von Trauer assoziiert und besitzt regulatorische Funktionen. Es lässt sich demnach 
eine Progredienz der beschriebenen Auffälligkeiten in Abhängigkeit von dem zeitlichen 
Erkrankungsstadium (ersterkrankt/chronisch erkrankt) beobachten. Die Frage nach 
Hyperaktivierungen im Sinne kompensatorischer Mechanismen in den Gruppen der 
Ersterkrankten und der chronisch Erkrankten ließ sich während der Trauerinduktion zu keinem 
Zeitpunkt beobachten. 
Während der Freudeinduktion war in der Gruppe der ersterkrankten schizophrenen Menschen nur 
eine Minderaktivierung im Bereich des Gyrus Präcentralis gegenüber den gesunden Probanden 
beobachtbar. Neuere Untersuchungen sehen durchaus einen Zusammenhang zwischen einer 
Dysfunktion in diesem Bereich und einer gestörten Verarbeitung emotionaler Inhalte. 
Minderaktivierungen während der Freudeinduktion waren in der Gruppe der chronisch Erkrankten 
gegenüber den Ersterkrankten im Bereich des Thalamus und superiorer temporaler Strukturen 
beobachtbar. Diese Regionen spielen in der Verarbeitung emotional gefärbter Gesichter eine 
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bedeutende Rolle, scheinen bei schizophren erkrankten Menschen in ihrer Funktion eingeschränkt 
zu sein und ebenfalls einer zeitlichen Progredienz zu unterliegen. Kompensatorische 
Hyperaktivierungen zeigten sich nur in der Gruppe der Ersterkrankten gegenüber den gesunden 
Probanden im Bereich des Gyrus Lingualis. Einige Studien sehen diese Region auch im 
Zusammenhang mit der Verarbeitung emotionaler Inhalte. Wie erwartet, wurden deutlich weniger 
Aktivierungen im Rahmen der Freudeinduktion beobachtet. 
 Die funktionellen Daten stellen eindeutig dar, dass schizophrene Patienten eine verminderte 
Fähigkeit besitzen, sich in Emotionen hineinzuversetzen und diese Fähigkeit im zeitlichen Verlauf 
weiter abnimmt, während die Verhaltensdaten nur tendenziell in die Richtung deuten. 
Unberücksichtigt blieb in dieser Arbeit der Einflußfaktor der Medikation auf die hirnfunktionellen 
Auffälligkeiten. Zu untersuchen wäre in diesem Kontext, ob bestimmte Psychopharmaka 
Einflüsse auf das emotionale Erleben haben und ob mit diesen Veränderungen das Ausmaß der 
hirnfunktionellen Auffälligkeiten rückläufig ist. Dieses würde die Behandlung der 
Negativsymptomatik im Rahmen der schizophrenen Erkrankung ergänzen und zudem würde es 
dazu beitragen, die Lebensqualität schizophren erkrankter Menschen weiter ein Stück zu 
verbessern. Ein anderer weitererführender Ansatz wäre, chronisch erkrankte schizophrene 
Menschen nach der Art (vollständige Remission/ unvollständige Remission) und Häufigkeit der 
aufgetretenen schizophrenen Episoden zu unterteilen und diese anschließend nach 
hirnfunktionellen Auffälligkeiten in den Bereichen des OFK, des cingulären Kortex und des 
vorderen Temporallappens zu untersuchen, um eventuell einen Zusammenhang zwischen dem 
Grad der Remission, der Häufigkeit der aufgetretenen Episode und dem Ausmaß der Dysfunktion 
in einem oder mehreren der genannten Bereiche herstellen zu können, was in entfernterer Zukunft 
eventuell einmal als ein Parameter zur Beurteilung des Krankheitsverlaufes geeignet sein könnte
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